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A Cardiomiopatia Hipertrófica pode ser definida como 
uma hipertrofia miocárdica, sem causa identificável, usualmente as-
1,2 
sociada com evidência microscópica de desorganização celular . 0 
envolvimento hipertrófico é maior no ventrículo esquerdo, mas pode 
também acometer ambos os ventrículos ou mesmo o ventrículo direito 
1 
isoladamente 
Desde a denominação de Obstrução Funcional do Ventrí-
3 . . . . 
culo Esquerdo por Brock , em 1957, e de Hipertrofia Assimétrica do 
Coração por Teare 4 , em 1958, esta cardiomiopatia5 recebeu aproxi-
madamente quarenta e seis nomes diferentes6 . As denominações de 
Estenose Subaórtica Hipertrófica Idiopática7 e Hipertrofia Septal 
Assimétrica® , dentre outras, foram incluídas no termo genérico Car-
diomiopatia Hipertrófica9/10'11 hoje preferido. 
Na década de sessenta, esta condição patológica foi 
caracterizada clínica, hemodinâmica e angiograficamente, por diver-
sos autores7'-2 2,18,20^ £ reconhecida em muitos casos devido a sin-
tomas como dispnéia de esforço, angina, tontura, síncope e palpita-
ções, ocorrendo em pacientes com um sopro sistólico apical e um gra-
diente intraventricular. Com o advento da ecocardiografia, em meados 
13,15 
de 1970, novos critérios diagnósticos foram descobertos . Dentre 
eles, destacam-se o movimento sistólico anterior da valva mitral as-
sociado à presença de gradiente pressórico na via de saída do ven-
trículo esquerdo-26 e a hipertrofia septal assimétrica 1 7 . Com este 
método foi possível solidificar significativamente os conhecimentos 
desta doença através de exames não invasivos que forneceram informa-
ções seguras sobre o seu comportamento anatômico e funcional. 
Atualmente, baseando-se em estudos ecocardiográficos 
bidimensionais 2 1> 2 2 e angiográficos 23' , a cardiomiopatia hiper-
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trófica pode ser subdividida nas formas assimétrica e simétrica, esta 
também denominada de concêntrica . Na sua forma assimétrica de hi-
pertrofia do ventrículo esquerdo, classifica-se em Hipertrofia Sep-
tal Ventricular, Hipertrofia Médio Ventricular, Hipertrofia Apical 
' 21 
Ventricular e Hipertrofia Septo-póstero-lateral Ventricular . Den-
tre estas, a Hipertrofia Septal Ventricular é francamente dominante, 
~ ' 21 22 com prevalência atingindo até aproximadamente 90% dos casos 
Hemodinamicamente a cardiomiopatia hipertro'fica é 
classificada pela presença ou ausência de obstrução ao fluxo san-
güíneo na via de saída do ventrículo esquerdo. Ha os tipos: Obstruti-
va em Repouso, Obstrutiva Latente, Obstrutiva Médio Ventricular e 
•y a o C O/Z 07 OO 
não Obstrutiva ' Nas formas obstrutivas, excetuando-
se a forma médio ventricular, o gradiente pressórico ocorre ao nível 
subaórtico e se deve ao contato sistólico do folheto anterior da vai-
27 2 8 ' * 
va mitral com o septo ventricular ' . Vários estudos tem correla-
cionado dados da ecocardiografia de modo M e bidimensional com di-
ferentes subgrupos hemodinâmicos da cardiomiopatia hipertrófica 
16,25,26,29,30 , sendo os resultados virtualmente idênticos. 
Recentemente, vários autores têm demonstrado interesse 
no estudo do comportamento fisiológico do ventrículo esquerdo na 
J- • U- - v ~ 35,36,37,38,39, cardiomiopatia hipertrófica, em diferentes condiçoes 
40,43,44,45 
. A função sistólica alterada já foi o foco de atenção 
J - 7 ' i 9 
e, posteriormente, a anormalidade da função diastólica tam-
bém foi reconhecida como importante, a qual poderia mesmo ser fisio-
patologicamente dominante7,12'39'40 . 0 tempo de ejeção do ventrí-
' ' 32 culo esquerdo na cardiomiopatia hipertrófica está prolongado 
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bem como o tempo de relaxamento isovolumétricô 3 3 , 3 7 e o índice do 
tempo de relaxamento isovolumétrico, medidos pela angiografia ou 
.. 37,40 ecocardiografia 
No que diz respeito à terapêutica, por muitos anos, 
drogas bloqueadoras beta-adrenérgicas têm sido o agente farmacoló-
gico principal para o tratamento de pacientes com cardiomiopatia 
hipertrófica'37'4"2 . 0 propranolol tem efeito benéfico, hemodinâmi-
co e sintomático, decorrente da inibição que acarreta na estimula-
ção simpática do coração. Embora esta terapêutica seja frequente-
mente efetiva, nem todos os pacientes respondem adequadamente a ela, 
pois alguns persistem com sintomas severos ou falecem, e outros ex-
perimentam vários efeitos indesejáveis. 
Por outro lado, em estudos realizados por Fleckenstein 
42 . . 
e colaboradores , foi observado que o excesso de cálcio intracelu-
lar é cardiotóxico, pois promove maior depleção das fontes energéti-
cas. Os inibidores da corrente de cálcio através dos canais lentos do 
sarcolema, entre eles o verapamil, além de uma ação vasodilatadora 
coronária, também diminuem a atividade mecânica do coração. Assim, 
43 
Kaltenbach e colaboradores constataram, em pacientes portadores 
desta afecção tratados com verapamil, melhora hemodinâmica, sintomá-
tica, eletrocardiográfica e radiográfica,, podendo então ser outra 
opção terapêutica na cardiomiopatia hipertrófica, com efeitos a 
curto e a longo prazos. 
Assim, por vários motivos, a cardiomiopatia hipertrófi-
ca constitui-se hoje em uma doença de importância na cardiologia, e 
que se mostra com características conceituais e terapêuticas em 
, ~ 44,45,46 evolução 
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Delineamos o presente trabalho, a partir do estudo 
de 31 pacientes com Cardiomiopatia Hipertrófica Assimétrica do tipo 
Hipertrofia Septal Ventricular com os seguintes objetivos: 
1) Descrever os achados encontrados, com relação aos 
sintomas e sinais clínicos, história familiar, alterações eletro-
cardiográficas, radiográficas, cicloergométricas e ecocardiográfi-
cas, na condição sem medicação; 
2) Avaliar os sintomas, nas condições sem medicação, 
com droga beta-bloqueadora e sob o uso de inibidor dos canais len-
tos de cálcio; 
3) Avaliar através da cicloergometria os sintomas, 
os parâmetros hemodinâmicos e metabólicos, as alterações eletrocar-
diográficas, nas condições sem medicação, com droga beta-bloqueado-
ra e sob o uso de inibidor dos canais lentos de cálcio; e, 
4) Avaliar através da ecocardiografia de modo M, o 
comportamento funcional do ventrículo esquerdo, quando nas condições 
sem medicação, com droga beta-bloqueadora e sob o uso de inibidor 
dos canais lentos de cálcio. 
2. MATERIAL E MÉTODOS 
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No período compreendido entre julho de 1981 e julho 
de 1986, foram estudados prospectivamente 31 pacientes com idade 
entre 10 e 60 anos, média de 33,77 ± 13,83 anos. Dezoito pacientes 
(58,06%) eram do sexo masculino e 13 (41,94%) do sexo feminino, por-
tadores de Cardiomiopatia Hipertrófica Assimétrica do tipo Hipertro-
fia Septal Ventricular, doravante aqui denominada Cardiomiopatia 
Hipertrófica (C.M.H.). Todos foram referidos ao Serviço de Ecocar-
diografia do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná. 
Os pacientes apresentavam no ecocardiograma de modo M em repouso, e 
sem o uso de manobras ou drogas, os seguintes achados: 
1) movimento sistólico anterior da valva mitral; 
2) espessura septal ventricular diastólica igual ou 
maior que 1,5 cm; 
3) relação entre as espessuras diastólicas do septo 
ventricular e da parede posterior do ventrículo esquerdo maior que 
1,3 17. (Fig. 1). 
Os pacientes foram analisados em três etapas: 
Etapa 1 - quando estavam sem medicação pelo menos há 
uma semana; 
Etapa 2 - após 15 dias em uso de propranolol, com do-
se de 120 a 600 mg/dia 45; 
Etapa 3 - após 15 dias em uso de verapamil, com dose 
, . 44 • ^ 
de 160 a 360 mg/dia . Os pacientes permaneciam no mínimo uma se-
mana sem o uso de beta-bloqueador, para então receberem o verapamil. 
A Tabela 1 resume a distribuição do sexo, idade e dose dos medica-
mentos . 
L ., ~ 




Fig. 1 - MAP, caso n~ 12. Significativa H i per-
trofia Septal Ventricular. Relação entre as es-
pessuras diastÓlicas do septo ventricular (SV) e 
da parede posterior (PP) do ventrículo esquerdo 
(VE) igual a 3,0. 
VD = ventrículo direito. 
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TABELA 1 . CARACTERÍSTICAS DE 31 PACIENTES COM C.M.H.: IDENTIFICAÇÃO, SEXO, 
IDADE, DOSES DE PROPRANOLOL E VERAPAMIL (mg/dia/15 dias) 
I I I DOSE DE I DOSE DE 
PACIENTES I SEXO | IDADE | pR0pRANQL0L , W M P m i L 
01 (RMS) F 43 120 240 
02 (CR) M 45 120 240 
03 (JZ) F 13 120 160 
04 (JSV) M 29 600 360 
05 (DSM) M 46 240 360 
06 (CCP) F 10 160 240 
07 (ZFP) F 23 240 360 
08 (SAM) F 42 240 360 
09 (CAP) F 16 240 360 
10 (EPR) F 60 240 360 
11 (HB) F 41 240 360 
12 (MAP) M 14 240 360 
13 (SAR) M 43 240 360 
14 (AMG) F 50 140 360 
15 (MN) F 20 240 360 
16 (GE) M 54 240 360 
17 (DCD) M 14 160 240 
18 (AM) M 18 240 360 
19 (IALR) M 40 240 360 
20 (IDZ) M 34 240 360 
21 (SM) M 24 240 360 
22 (LGN) M 32 240 360 
23 (NSC) F 39 240 360 
24 (LAM) M 51 240 360 
25 (YBTG) F 33 16 0 240 
26 (AAR) M 27 240 360 
27 (AFA) M 52 240 360 
28 (WFG) M 44 160 360 
29 (DLO) M 36 240 360 
30 (HO) M 34 240 360 
31 (TRR) F 20 160 240 
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2.1 AVALIAÇÃO CLÍNICA 
Além dos dados habituais de uma ficha médica completa, 
atenção especial foi dada aos seguintes itens: 
2.1.1 História Clínica 
Inquiriu-se sobre a presença ou ausência de fadiga, 
de dispnéia de esforço, angina, pré-síncope (tontura importante não 
relacionada à afecção de outros órgãos), síncope e palpitações. Para 
quantificar a relação entre os sintomas e a quantidade de esforços 
para provocá-los, foi usada a classificação funcional adotada pela 
New York Heart Association 5 7 : 
Classe I - Sem limitação: atividades comuns não causam 
fadiga, dispnéia ou palpitações. 
Classe II - Limitação leve às atividades físicas: os 
pacientes sentem-se confortáveis em repouso. As atividades comuns 
resultam em fadiga, palpitações, dispnéia ou angina. 
Classe III - Limitação moderada às atividades físi-
cas: embora os pacientes estejam confortáveis em repouso, ativida-
des menores que as comuns levam ao aparecimento dos sintomas. 
Classe IV - Incapacidade para realizar qualquer ati-
vidade física sem desconforto: os sintomas estão presentes em re-
pouso e qualquer atividade física os acentua. 
2.. 1.2 História Familiar 
Presença na família de enfermidade semelhante ou mor-
te súbita. 
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2.1.3 Exame Físico 
Além do exame físico geral, realizou-se exame físi-
co do aparelho cardiovascular, com atenção voltada para a 
identificação de duplo choque de ponta, sopro sistólico apical de 
ejeção ou regurgitação, bulhas anormais e suas caracterizações. 
2.1.4 Exames Complementares 
2.1.4.1 Eletrocardiograma: 
Os eletrocardiogramas convencionais de 12 derivações 
foram realizados em todos os pacientes quando estavam sem medicação, 
na posição supina e durante respiração normal. Foram examinados a 
freqüência cardíaca, ritmo, duração da onda P, do intervalo PR e do 
complexo QRS, o eixo elétrico médio espacial da onda P (SÂP), do 
complexo QRS (SÂQRS) e da onda T (SÂT) no plano frontal e horizon-
tal, e as alterações morfológicas. Para avaliar as anormalidades 
eletrocardiográficas foram critérios utilizados: 
a) Intervalo PR: foi considerado normal quando a du-
47 -raçao estava entre 0,10 s e 0,20 segundos 
b) Sobrecarga Atrial Esquerda: presença de onda P en-
talhada, bimodal, principalmente em Dl, D2, V3 e V4 e com fase nega-
~ 47 tiva lenta, em VI, e aumento da duraçao maior que 0,11 segundos . 
c) Sobrecarga Ventricular Esquerda: quando o índice de 
4 o 
Sokolow-Lyon (amplitude das ondas S em VI + R em V5 ou V6) era 
maior ou igual a 35mm. 
d) Ondas Q anorneis: eram definidas pela presença de 49 qualquer um dos seguintes achados 
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1) Onda Q nas derivações Dl, D2 ou aVF maior ou igual 
a 0,04 segundos de duração; maior que 2mV de profundidade e maior 
que 25% da onda R que a sucede. 
2) Onda Q na derivação aVL maior ou igual a 0,04 se-
gundos de duração, maior que 2mV de profundidade e maior que 50% da 
onda R que a sucede. 
3) Onda Q na derivação D3 maior ou igual a 0,04 segun-
dos de duração. 
4) Onda Q nas derivações precordiais esquerdas (V4-
V6) maior ou igual a 0,04 segundos de duração,, maior que 2 mV de 
profundidade e maior que 15% da onda R que a sucede. 
5) Padrões de QRS tipo qR, QR ou Qr nas derivações pre-
cordiais direitas (V1-V3). 
6) Padrão de QRS do tipo QS em uma ou mais das seguin-
tes derivações: Dl, D2, V3 a V6. 
e) Alteração da Repolarização Ventricular: era diagnos-
49 ticada se um dos seguintes achados estivesse presente 
1) Deslocamento do segmento ST maior ou igual a 1 mV 
da linha isoelétrica, nas derivações dos membros. 
2) Segmento ST supradesnivelado com convexidade supe-
rior nas derivações precordiais, maior ou igual a 1 mV da linha isoelétrica. 
3) Segmento ST infradesnivelado nas derivações precor-
diais, maior ou igual a 1 mV da linha isoelétrica. 
4) Aumento do ângulo entre o vetor médio espacial do 
complexo QRS e da onda T: maior que 459 no plano frontal, maior 
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que 609 no plano horizontal nos pacientes com mais de 30 anos, ou 
maior de 902 nos pacientes abaixo de 30 anos de idade. 
47 f) Hemibloqueio Anterior Esquerdo: foi definido por 
1) Desvio do eixo médio espacial do complexo QRS para 
a esquerda no plano frontal maior ou igual a-459, afastadas outras 
causas de desvio. 
2) Complexos QRS do tipo rS em D2, D3, aVF e de VI a 
V4-V5. 
3) Duração do complexo QRS menor que 0,12 segundos. 
g) Bloqueio do Ramo Direito do Feixe de His: foi defi-
nido pela duração de QRS maior ou igual a 0,12 segundos, forças ter-
minais dirigidas para a direita e anteriormente e forças iniciais 
49 de QRS normais 
h) Síndrome de Wolff-Parkinson-White: foi definida por 
intervalo PR curto (menor ou igual a 0,10 segundos), um amplo com-
plexo QRS (0,11 a 0,14 segundos de duração) e presença de onda delta, 
47 detectada por um espessamento inicial do complexo QRS 
2.1.4.2 Radiografia de Tbrax: 
Foram realizadas radiografias de tórax pré-tratamento 
em incidências póstero-anterior e perfil esquerdo com esôfago con-
trastado, visando avaliar a área cardíaca e o padrão da circulação 
pulmonar. Os exames foram analisados por três radiologistas isolada-
mente e por um quarto, quando houve discordância de qualquer aspec-
to, os quais desconheciam a razão dos exames. 
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Foi medido o índice cardiotorácico50 e também classi-
ficados os aumentos da área cardíaca, em graus discreto, moderado e 
acentuado. Quando possível, era referida a câmara cardíaca predo-
minantemente responsável pelo aumento observado. A circulação pulmo-
nar foi considerada anormal quando existia constrição dos vasos dos 
lobos inferiores e diversão cranial do fluxo sanguíneo pulmonar (re-
distribuição da circulação pulmonar). Foi pesquisada a presença de 
linhas septo-linfáticas (linhas B de Kerley). 
2.1.4.3 Teste Cicloergométrico: 
Foram realizados testes cicloergométricos em todos os 
31 pacientes, pré-tratamento, após propranolol e sob o uso de vera-
pamil. 0 teste era intermitente, com etapas de 3 minutos e progres-
são de carga a cada 30 watts em cicloerogômetro ELEMA-SCHONANDER A-B, 
ou foi realizado com progressão de carga a cada 50 watts, em aparelho 
FUNBEC. A derivação usada foi CM^. 0 teste era realizado até se a-
tingir a freqüência cardíaca máxima prevista ou ao nível de sintomas 
ou sinais limitantes. 
Atentou-se para a ocorrência de dispnéia, angina, sín-
cope, palpitações, tontura, palidez de pele e sudorese na realização 
do teste. 
Os seguintes parâmetros hemodinâmicos e metabólicos 
foram avaliados pela ergometria: 
a) Freqüência cardíaca, em b.p.m. 
b) Pressão arterial, em mmHg. 
c) Tempo total de exercício: período em que o paciente 
permaneceu pedalando no cicloergômetro, em min. 
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d) Carga total: somatório da carga dos estágios reali-
zados pelo paciente, em Watts. 
e) Duplo Produto (DP)51 
DP = FC máx. x PAS máx., em b.p.m. x rrmHg. 
100 
' 52 58 f) Coeficiente de Exercício Máximo (CEM) 
CEM = (FC máx. x PAS máx.), em b.p.m. x mmHg/min. 
Tempo Total de Exercício 
g) Consumo Máximo de Oxigênio (V02 máx.)5-Z 
V02máx. = 12 x carga final (watts) + 300, em ml (Kg.min.) 
peso (Kg) 
51 h) Consumo de Oxigênio Miocárdio (MVO„) 
MV02 = (0,14 x DP - 63)/l00, em ml 02/100 g VE/min. 
- 2 51 i) Relação MV02/V02 = ^ FC máx. x PAS máx. x 10 ^ 
vo2 
j) Debito Cardíaco (Q)5J 
Q = V02 máx. x peso x 0,0046 + 3.1 em l/min. (r=0,93) 
Antes, durantee após os testes cicloergométricos foram 
observados nos traçados eletrocardiográficos especialmente as arrit-
mias e as alterações do segmento ST e da onda T (ST-T), consideran-
do-se anormal um infradesnivelamento do segmento ST maior ou igual a 
lmm, após 0,08 segundos do ponto J. 
2.1.4.4 Ecocardiografia: 
Realizaram-se ecocardiogramas modo M pré-tratamento, 
após propranolol e após verapamil. Os traçados foram obtidos com um 
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ecocardiógrafo EKOLINE 21A (SKI), usando um transdutor de 2,25 MHZ, 
registrados em papel fotossensível com uma velocidade de 25 a 50 
rrm/s, com os pacientes em decúbito semi-lateral esquerdo. Seguiram-
se as recomendações da Sociedade Americana de Ecocardiografia5'3 pa-
ra obtenção das medidas ecocardiográficas: 
a) Aorta: foi medida incluindo os ecos da parede an-
terior e excluindo os da parede posterior da raiz aórtica, em inci-
dência que permitisse a visualização das cúspides da valva aórtica. 
A medida era feita ao nível do complexo QRS do eletrocardiograma ob-
tido simultaneamente. 
b) Valva aórtica: a abertura das cúspides foi medida 
no início da sístole ventricular e observou-se a ocorrência de fe-
chamento mesossistólico. (Fig. 2). 
c) Átrio esquerdo: a dimensão foi medida no fim da sís-
tole ventricular, incluindo a espessura da parede posterior da aorta. 
d) Cavidade ventricular direita: medida da face direi-
ta do septo ventricular ao endocardio da parede anterior do ventrí-
culo direito, em um plano que passava pelo ventrículo esquerdo, ao 
nível das cordas tendíneas. As medidas foram feitas no início do 
complexo QRS do eletrocardiograma. 
e) Septo ventricular e parede posterior do ventrícu-
lo esquerdo: as medidas de excursão e espessura diastólica foram rea-
lizadas no início do complexo QRS, com boa visualização da superfí-
cie endocárdica destas paredes. A espessura sistólica foi identifi-
cada como espessura máxima. 
f) Relação entre as espessuras diastólicas do septo 
.----, ...-------'1..,____ ___ ..,.. ... r ___ _ 
----..: ..... --~ -- ··- . - . 
-
~-;_  e {fée=&-
.,..:..:..7.~- · - .,--.:'·'• ~-~:- :·~ · ~~·~ v--- · , .. · ~ ' ' ~-4~.~~;; · ·· '"":" ·r...: · ·,. ..... . Ú'-r • • -~..: .- ' - ,··.. ~ ~..c- -~ ... ... ~ - - , .. <-..: ., "'i' -
( .. ' ""*= ~ , ~· • ;' I ~ >; --..~ - o ' I • • • , 
, . I • . ' , . , 
A E 
Fig. 2 - LAM, caso 
sistÓlico (fms) da 
n~ 24. Fechamento mesos-
valva aórtica (VA). 
AE = átrio esquerdo. 
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ventricular e da parede posterior do ventrículo esquerdo: foi obtida 
~ 17 pela divisão da medida da primeira pela da segunda 
g) Dimensão diastólica do ventrículo esquerdo: foi me-
dida a cavidade ao nível das cordas tendíneas da valva mitral, do 
endocárdio do septo ventricular ao endocárdio da parede posterior, ao 
nível do início do complexo QRS. 
h) Dimensão sistólica do ventrículo esquerdo: foi me-
dida no pico do movimento posterior do septo ventricular até o en-
docárdio da parede posterior. 
i) Dimensão da via de saída do ventrículo esquerdo: foi 
obtida no início da sístole (Fig. 3 ) pela medida da distância en-
tre o lado esquerdo do septo interventricular e o ponto C do eco-
grama da valva mitral. Similarmente, foi medida a distância do pon-
to C da valva mitral ao eco endocárdico da parede posterior do ven-
trículo esquerdo 2 6 . 
j) Tempo de ejeção: o tempo de ejeção ventricular es-
querdo foi definido como o tempo medido do pico do complexo QRS à 
excursão máxima da parede posterior do ventrículo esquerdo, dimi-
nuindo-se 50 milisegundos pelo período de pré-ejeção 5 4 . Estas me-
didas foram efetuadas em 3 ciclos cardíacos consecutivos. 
k) Tempo de relaxamento iso volumétrico do ventrículo 
esquerdo: definido como o tempo entre a mínima dimensão interna ven-
tricular e a abertura da valva mitral. Esse intervalo foi medido do 
pico do movimento da parede posterior do ventrículo esquerdo na sís-
tole, ao ponto do ecograma da valva mitral, onde os dois folhetos 
estivessem separados (Ponto D), indicando abertura da valva'35, 39' 40'3 
Estas medidas também foram efetuadas em 3 ciclos cardíacos consecuti-
vos. (Fig. 3). 
I 
I f ' · f__ I - -------------.J -~,... ____ ...__,_ ..,.. ______ __,.r----
--- - - - - ·- -- - -- -- . - -
Fig. 3 - Ecograna da valva mitral. VSVE = Via de SaÍda do Ven-
trículo Esquerdo, medida como a distância entre o lado esquerdo 
do septo ventricular ( SV) e o ponto C do ecograna da val va mi-
tral. TRIV = Tempo de Relaxamento Isovolumétrico do Ventrícu-
lo Esquerdo, medido entre o pico do movimento sistÓlico ante-
rior da parede posterior (PP) e o ponto de abertura (D) da val-
va mitral (VM). 
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1) Valva mitral: avaliada a amplitude D-E, onde D foi 
o ponto de separação dos folhetos e E o ponto de excursão máxima do 
folheto anterior. 
m) Movimento sistólico anterior da valva mitral: obser-
vou-se o segmento C-D da valva mitral, o qual normalmente se dirige 
lentamente para a frente, na sístole ventricular e inclui as fases 
de contração isovolumétrica, ejetiva e de relaxamento isovolumétri-
co do ventrículo esquerdo. Durante a sístole ventricular, quando se 
verificou um nítido movimento anômalo do folheto anterior da valva 
9 A mitral (movimento sistólico anterior - MSA), este foi quantificado ; 
1) medindo-se a distância mínima entre a face esquerda 
do septo ventricular e o folheto anterior da valva mitral, aproxima-
damente no meio da sístole; 
2) avaliando-se a percentagem da duração do contato do 
folheto anterior da valva mitral com o septo ventricular: definido 
pela percentagem do contato em relação ao tempo de sístole total eco-
cardiográfica. Determinando-se a sístole ecocardiográfica como o 
período compreendido entre o ponto C do ecograma da valva mitral e 
o ponto máximo de excursão da parede posterior do ventrículo es-
, 26 querdo 
Conforme estes índices, o movimento sistólico anterior 
da valva mitral pode ser classificado em: 
MSA leve: Se a distância mínima entre o folheto ante-
rior da valva mitral e o septo ventricular era maior que lQrrm (Fig. 4). 
MSA moderado: Se a distância mínima entre o folheto 
anterior da valva mitral e o septo ventricular era menor ou igual a 
Fig. 4 - Ecograrra da valva mitral (VM) rrostrando rrovi-
mento sistÓlico anterior (MSA) leve. Observa-se distân-
cia maior que lO rrm entre a face esquerda do septo ven-
tricular (SV) e o MSA. 
PP = parede posterior. 
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10 mm, ou havia breve contato deste folheto com o septo ventricular, 
ou seja, menor que 30% da sístole ecocardiográfica. (Fig. 5). 
MSA severo: Quando existia contato prolongado do fo-
lheto anterior da valva mitral com o septo ventricular,igual ou maior 
que 30% da sístole ecocardiográfica. (Fig. 6). 
Adotando-se critérios da literatura, os pacientes que 
apresentavam movimento sistólico anterior da valva mitral, classifi-
cados de forma leve, moderado e severo, correspondiam respectiva-
mente às formas hemodinâmicas Não Obstrutiva, Obstrutiva Latente e 
26 Obstrutiva de Repouso 
Também os seguintes parâmetros ecocardiográficos fo-
ram estudados: 
1) Espessamento Sistólico Percentual do Septo Ventricu-
lar: (% A SV): 
Foi calculado pela fórmula: 
%A SV = (SVQ - SVd) / SVd x 100, onde SVg e SVd são, 
respectivamente, as espessuras sistólicas e diastóli-
cas do septo ventricular. 
2) Espessamento Sistólico Percentual da Parede Pos-
terior: (% APP): 
Foi calculado pela fórmula: 
%A PP = (PPç - PPd) / PPd x 100, onde PPg e PPd são, 
respectivamente, espessura sistólica e diastólica da 
parede posterior do ventrículo esquerdo. 
3) Encurtamento Percentual do Ventrículo Esquerdo: 
(% AD): 
---- -~------ -
_ _:_~____:: -- --- ---- ~--
Fig. 5. - Ecograna da valva mitral (VM) rrostrando rrovimento 
sistólico anterior (MSA) moderado. Observa-se pequena distân-
cia ( 4rnn) entre a face esquerda do septo ventricular ( SV) e o 
MSA, com contato sistÓlico ocasional da valva mit ral no septo 
ventricular (SV). 
PP = parede posterior. 
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Fig. 6 - Ecograrra de valva mitral (VM) rrostrando 
movimento sistÓlico anterior (MSA) severo, can 
prolongado contato sistólico de valva mitral no 
septo ventricular (SV). 1 = tempo de contato da 
VM com o SV; 2 = tempo de sístole ventricular, 
medido entre o ponto C da VM e o pico do rrovimen-
to anterior da parede posterior (PP). 
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Foi calculado pela fórmula: 
% A D = (VE, - VE ) / VFJ x 100, onde VE.eVF são, d s d a s 
respectivamente, dimensões diastólica e sistólica do 
ventrículo esquerdo. 
* 5 5 4) Volumes do Ventrículo Esquerdo 
a) Volume Diastólico (V.D.) = VEd3 
b) Volume Sistólico (V.S.) = VFs 3 
c) Volume de Ejeção (V.E.) = V.D. - V.S. 
5) Fração de Ejeção: 
(F.E.) = (V.D. - V.S.) / V.D.x 100 
6) Debito Cardíaco: 
(D.E.) = Volume de Ejeção x Frequência Cardíaca. 
7) Velocidade Media de Encurtamento Circunferencial das 
Fibras (Vcf): 
Vcf = (VEd - VEs) / (VEd x Tempo de Ejeção) 
8) Massa do Ventrículo Esquerdo: 
Massa V.E. = {jVEd + SVd + PPd)3 - VEd3J x 1.05, 
(Feigenbaum)56 . 
2.2 ANÁLISE ESTATÍSTICA: 
A análise estatística foi realizada usando o teste "t" 
de Student (paramétrico) unilateral, para amostras relacionadas, 
dos dados obtidos com os pacientes sem medicação, tratados com pro-
pranolol ou verapamil. 
0 teste de Wilcoxon (não paramétrico) para duas amos-
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tras relacionadas foi utilizado para análise individual dos parâme-
tros cicloergométricos: Tempo Total de Exercício e Carga Total, e 
dos parâmetros ecocardiográficos: Tempo de Ejeção, Tempo de Relaxa-
mento Isovolumétrico, Movimento Sistólico Anterior da Valva Mitral 
e Dimensão da Via de Saída do Ventrículo Esquerdo. 
0 nível de significância testado foi de 0,05 (5%). 




0 estudo do nosso material analisa os seguintes resul-
tados: 
ETAPA 1 - SEM MEDICAÇÃO 
1. Sintomas 
2. Sinais 
3. História Familiar 
4. Eletrocardiograma 
5. Radiografias de tórax 
6. Cicloergometria 
7. Ecocardiograma 
ETAPA 2 - PÓS-PROPRANOLOL 




5. Efeitos Colaterais 
ETAPA 3 ~ PÓS-VERAPAMIL 




5. Efeitos colaterais 
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3.1 ETAPA 1 - SEM MEDICAÇÃO 
1. SINTOMAS 
A dispnéia estava presente em 25 pacientes (80,65%), 
a angina em 19 (61,29%), as palpitações em 18 (58,06%) e a pré-sín-
cope ou síncope em 8 pacientes (25,81%) (Fig. 7 ). 
Na classificação funcional da New York Heart Association 
registramos que . 6 pacientes (19,35%) estavam na classe I, 8 pa-
cientes (25,81%) na classe II, 17 pacientes (54,84%) na classe III 
e nenhum paciente estava na classe IV (Fig. 8). 
2. SINAIS 
No exame físico do aparelho cardiovascular, observou-
se o . duplo choque de ponta do ventrículo esquerdo em 20 pacien-
tes (64,52%), a quarta bulha em 23 (74,19%) e sopro sistólico na 
borda esternal inferior esquerda e na região apical em 25 pacientes 
(80,65%). 
Apenas duas alterações foram detectadas no exame fí-
sico geral, traduzidas por lentiginose em um paciente e por déficit 
pôndero-estatural em outro. 
3. HISTÓRIA FAMTT.TAR 
Em 15 pacientes (48,39%) havia história familiar da 
mesma enfermidade. 
A morte súbita ocorreu em 4 famílias (12,90%); em 
três destas havia o relato de uma morte súbita e em uma família 
(caso ne 26) foram descritas 3 mortes súbitas em parentes de primei-










































p < 0,05 
Fig. 7 — Sintomas sem medicação, após propranolol e após verapamil, 
em 31 pacientes com Cardiomiopatia Hipertrófica. 
Sem medicação Após Propranolol 
ETAPA 1 ETAPA 2 
Sem medicação Após Verapamil 
ETAPA 1 ETAPA 3 
Classe 
Funcional 
6 6 16 
(19,4%) Ê (51,6%) 
7 / 
8 ( 1 / 4 (25,8%) w / (12,9%) 
5/3Y 
17 f 8 \ 10 






Mudança ou não de classe funcional (NYHA), em 31 pacientes com Cardiomiopatia Hipertrófica: 
(a) após Propranolol e (b) após verapamil 
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TABELA 2 . DADOS DE HISTORIA FAMILIAR EM 15 PACIENTES,DE 31 COM C.M.H. , SEM 
MEDICAÇÃO. 
PACIENTES HISTÓRIA FAMILIAR 
01 Um irmão com morte súbita 
03 Avô paterno morte súbita aos 40 anos após 
esforço físico 
04 Um irmão com a mesma enfermidade 
06 Três irmãos (2F,1M) com a mesma enfermidade 
07 Três irmãos (2F,1M) com a mesma enfermidade 
09 Três irmãos (2F,1M) com a mesma enfermidade 
10 Uma irmã com a mesma enfermidade 
12 Três irmãs com a mesma enfermidade 
19 Mãe com morte súbita 
20 Pai com a mesma enfermidade e com 62 anos 
23 Mãe com a mesma enfermidade 
25 Irmão com a mesma enfermidade 
26 Pai. com 42 anos; três tios, tinham 
palpitações e apresentaram morte súbita; um 
irmão com a mesma enfermidade 
29 Irmão com a mesma enfermidade 
30 Irmão com a mesma enfermidade 
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4. E1JTR0CARDI0GRAMA 
Verificamos que apenas 3 pacientes (9,68%) apresenta-
ram eletrocardiogramas normais e que as alterações mais frequentes 
foram: alteração da repolarizaçao ventricular em 19 pacientes (61,29%), 
sobrecarga ventricular esquerda em 13 pacientes (41,94%) e ']?adrões 
de infarto do miocárdio em 13 pacientes (41,94%), sendo que um apre-
sentava este padrão em duas faces do ventrículo esquerdo. Outras a-
normalidades encontradas foram: hemibloqueio anterior esquerdo, so-
brecarga atrial esquerda, bloqueio de ramo direito, síndrome de 
Wolff-Parkinson-White, intervalo PR curto isolado, extrassístoles 
atriais, juncionais e ventriculares (Tabela 3) e( Tabela 4 do anexo 1). 
5. RADIOGRAFIAS DE TÓRAX 
As radiografias de tórax em incidências póstero-ante-
rior e perfil esquerdo com esôfago contrastado, foram normais em 15 
pacientes (48,39%). 0 aumento da área cardíaca e a redistribuição da 
circulação pulmonar, no mesmo paciente, foram as anormalidades mais 
freqüentes, verificadas em 10 deles (32,36%), sendo que em dois 
(6,45%) também se observou a presença de linhas B de Kerley. Área 
cardíaca aumentada e circulação pulmonar normal ocorreu em 5 pacien-
tes (16,13%). Somente 1 paciente (3,23%) apresentou área cardíaca 
normal e circulação pulmonar com redistribuição (Tabela 5). 
6. CICLOERGCMETOIA 
6.1 Sintonetologia 
Durante a realização do teste cicloergométrico a angina 
ocorreu em 3 pacientes (9,68%), as palpitações em 2 pacientes (6,45%) 
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TABELA 3 . FREQUÊNCIA DE ANORMALIDADES ELETROCARDIOGRAFICAS ENCONTRADAS EM 
31 PACIENTES COM C.M.H., SEM MEDICAÇÃO 
ANORMALIDADE ELETROCARDIOGRAFICA |N2 PACIENTES PERCENTAGEM 
Alteração da repolarização ventricular 
Sobrecarga ventricular esquerda 





Hemibloqueio anterior esquerdo 
Sobrecarga atrial esquerda 
Bloqueio de ramo direito do feixe de His 
Síndrome de Wolff-Parkinson-White 

































TABELA 5 . CARACTERÍSTICAS RADIOGRÁFICAS QUANTO A ÁREA CARDÍACA E À 
CIRCULAÇÃO PULMONAR EM 16 PACIENTES, DE 31 COM C.M.H., SEM MEDICAÇÃO 
PACIENTES AREA CARDÍACA CIRCULAÇÃO PULMONAR 
03 Aumento moderado da área cardíaca 
(VE, AE, VD) 
04 Aumento discreto da área cardíaca 
(VE) 
06 Aumento moderado da área cardíaca 
(AE, VD) 
07 Aumento moderado da área cardíaca 
(AE, VD) 
09 Aumento discreto da área cardíaca 
(AE, VD) 
11 Aumento discreto da área cardíaca 
(VE) 
15 Normal 
17 Aumento acentuado da área cardíaca 
(VE) 
19 Aumento moderado da área cardíaca 
(VE) 
21 Aumento discreto da área cardíaca 
(VE, AE) 
23 Aumento acentuado da área cardíaca 
(VE, AE e VD) 
24 Aumento discreto da área cardíaca 
(AE) 
25 Aumento acentuado da área cardíaca 
(VE, AE e VD) 
28 Aumento discreto da área cardíaca 
(VE) 
30 Aumento discreto da área cardíaca 
(VE) 




Redistribuição da circulação pulmonar 
Redistribuição da circulação pulmonar 
Normal 
Redistribuição da circulação pulmonar e 
com linhas B de Kerley 
Redistribuição da circulação pulmonar 
Redistribuição da circulação pulmonar 
Redistribuição da circulação pulmonar 
Normal 
Redistribuição da circulação pulmonar 
Redistribuição da circulação pulmonar 
Redistribuição da circulação pulmonar 
Redistribuição da circulação pulmonar e 
com linhas B de Kerley 
Redistribuição da circulação pulmonar 
Normal 
VE = Ventrículo Esquerdo 
AE = Átrio Esquerdo 
VD = Ventrículo Direito 
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e nos demais os sintomas foram ausentes (Tabela 6). 
6.2 Parâmetros hemodinâmicos e metabólicos 
Os parâmetros hemodinâmicos e metabólicos estudados e 
os valores encontrados de suas médias e desvio padrão foram: 
F.C. em repouso 77,39 + 10,76 bpm 
F.C. máxima 172,90 ± 20,12 bpCTl 
P.A. sistólica, supina, antes do teste ... 119,58 ± 17,97 mriHg 
P.A. diastólica, supina, antes do teste .. 78.. 23 ± 15,58 mmHg 
P.A. sistólica, sentado, antes do teste .. 119,52 ± 22,07 mmHg 
P.A. diastólica, sentado, antes do teste . 79,35 ± 14,71 mmHg 
P.A. sistólica máxima 148,39 ± 29,08 mmHg 
P.A. diastólica máxima 77,58 ± 16,58 mmHg 
Tempo total de exercício 9,08 ± 3,27 min 
Carga total 228,71 ± 124,94 Watts 
Duplo produto 256,60 ± 59,94 bpm x iraiHg 
Coeficiente de exercício máximo . 3.502,65 ± 940,57 bpm x nmHg/min 
Consumo máximo de oxigênio 25,41 ± 8,13 ml/(Kg.min) 
Consumo de oxigênio miocárdio 35,29 ± 8,39 ml O2/l00gVE/mi 
Relação MV02/V02 11,11 ± 4,45 
Débito cardíaco 10,04 ± 2,02 l/min. 
Nas Tabelas 7 a 18, do anexo 1, encontram-se os valo-
res individuais destas variáveis. 
6.3 Interpretação Eletrocardioqráfica 
6.3.1 Arritmias 
Registraram-se em 6 casos (19,35%); um paciente (3,23%) 
apresentou taquicardia atrial paroxística, ocorrida no início do 
teste e com reversão espontânea aos dois minutos de repouso; outro 
(3,23%) apresentou extrassístoles juncionais isoladas antes do tes-
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TABELA 6 .SINTOMAS ENCONTRADOS EM 9 PACIENTES, DE 31 COM C.M.H., DURANTE O 
TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
I SINTOMAS 
PACIENTE | j ; 
SEM MEDICAÇÃO COM PROPRANOLOL COM VERAPAMIL 
02 Ausente Ausente Angina 
03 Angina Angina Ausente 
04 Angina Angina Angina 
06 Angina Ausente Ausente 
07 Ausente Ausente Angina 
09 Palpitações Sú- Ausente Ausente 
bitas e Regula-
res 
11 Ausente Ausente Síncope 
17 Palpitações Sú- Ausente Ausente 
bitas e Regula-
res 
24 Ausente Palidez, Tontura Ausente 
e náusea 
26 Ausente Ausente Palidez, Tontu-
ra e náusea. 
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te e no período de recuperação, e quatro pacientes (12,90%) apre-
sentaram extrassístoles ventriculares unifocais, isoladas, as quais 
não impediram a realização do exame e não se acentuaram com o mes-
mo (Tabela 19). 
6.3.2 Alterações do segmento ST-T 
Foi observada resposta eletrocardiográfica anormal 
no esforço com depressão do segmento ST-T de l,0tnn após 0,08 seg. 
do ponto J em 6 pacientes (19,35%) - casos 10,19,20,27,29 e 31. 
Nos casos 20, 29 e 31 a depressão do segmento ST-T observada foi 
igual ou superior a l,5mm (Tabela 20 do anexo 1). 
7. EOXflRDIOGRAMA 
7.1 Raiz da aorta 
Obteve-se o valor médio de 2,89 ± 0,41 cm para o diâ-
metro da raiz da aorta, dentro dos limites normais. 
7.2 Valva aórtica 
Foi obtido o valor médio de 2,20 ± 0,36 cm para a 
abertura da valva aórtica, também normal. Observour.se fecha-
mento mesossistólico em 13 pacientes (41,94%) e vibrações sistóli-
cas durante toda a sístole em 30 casos (96,77%). 
7.3 Átrio esquerdo 
A média da medida desta cavidade estava pouco aumen-
tada, revelando 4,09 ± 0,72 cm (valor normal 1,9 a 4,0 cm) 56, com 
extremos de 2,6cm a 5,7 cm. 
7.4 Ventrículo Direito 
A dimensão diastólica do ventrículo direito obtida 
foi normal de 1,57 ± 0,43 cm. 
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TABELA 19. ARRITMIAS ENCONTRADAS EM 10 PACIENTES, DE 31 COM C.M.H., NO TESTE 




j SEM MEDICAÇÃO J COM PROPRANOLOL j COM VERAPAMIL 
09 TPSV no início do tes Ausente Ausente 
te, reversão espontâ-
nea com 2' repouso 
10 ESV unifocais, fre - ESSV unifocais, isola_ ESV e ESSV unifocais, 
quentes, antes, dura_n das, durante e após o isoladas, antes, au -
te e após o teste teste mentam durante e pre-
sentes após o teste 
11 Ausente Ausente ESV isoladas, unifo -
cais após o teste 
13 Ausente Ausente ESV unifocais, isola-
das, durante o teste 
16 ES juncionais, isola- Ausente Ausente 
das, antes e após o 
teste 
17 ESV isoladas, unifo- Ausente Ausente 
cais, após o teste 
18 Ausente Ausente BAV de 12 grau com 
períodos de BAV de 2? 
grau, tipo Mobitz I 
20 Ausente Ausente ESV isolada, unifo -
cais, durante o teste 
23 ESV isoladas, unifo- ESV isoladas, unifo- ESV isoladas, unifo -
cais, antes do teste cais após o teste cais após o teste 
26 ESV isoladas, unifo- Ausente Ausente 
cais, durante o tes-
te 
ESV = extrassístoles ventriculares. 
ESSV = extrassístoles supraventriculares. 
-40-
7.5 Relação entre as espessuras diastólicas do septo 
ventricular e da parede posterior do ventrículo esquerdo. 
O valor aumentado obtido para esta razão foi de 2,21 ± 
0,59 (valor normal menor ou igual a 1,3). 
7.6 Função cardíaca regional 
A espessura do septo ventricular era aumentada, va-
riando de 1,5 a 3,9 cm, tendo como média 2,4 ± 0,63 cm, com um es-
pessamento sistólico percentual de 18,7 ± 10,87%. A espessura da 
parede posterior do ventrículo esquerdo media 1,14 ± 0,34 cm na 
diástole, com um espessamento sistólico percentual de 63,41 ± 27,98%. 
A excursão do septo ventricular foi de 0,59 + 0,23 cm e a da parede 
posterior do ventrículo esquerdo de 1,19 ± 0,32 cm. 
7.7 Função Cardíaca Global 
As medidas das dimensões internas do ventrículo es-
querdo foram na diástole de 3,89 ± 0,68 cm e na sístole de 2,22 ± 
0,59 cm. 0 encurtamento percentual do ventrículo esquerdo (% A D) 
correspondia a 43,54 ± 8,79%. A média do volume ventricular esquer-
do alcançava 64,19 ± 28,66 ml na diástole e 13,24 ± 9,65 ml na sís-
tole, com um volume de ejeção de 50,99 ± 21,63 ml. A fração de eje-
ção média foi 80,81 ± 8,45%. 0 débito cardíaco era 6,26 ± 1,16 li-
tros/min. A velocidade média de encurtamento circunferencial das 
fibras alcançava 1,33 ± 0,33 circunferências/segundo. (Valor normal 
de 1,50 ± 0,27 circ./seg.)54. 
7.8 Tempo de ejeção 
0 tempo de ejeção ventricular esquerdo médio calcula-
do foi de 0,33 ± 0,04 segundos. 
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7.9 Tempo de relaxamento isovolumétrico do ventrículo 
esquerdo 
Obteve-se o valor médio de 90,72 ± 20,18 milisegundos 
para o tempo de relaxamento isovolumétrico do ventrículo esquerdo 
(valor normal até 50 milisegundos)37. 
7.10 Abertura (D-E) do folheto anterior da valva mi-
tral 
Foi obtido o valor médio de 1,68 ± 0,30 cm. 
7.11 Movimento sistólico anterior da valva mitral 
(MSA) 
0 movimento sistólico anterior da valva mitral foi 
na etapa 1 - sem medicação classificado como: 
MSA LEVE (NÃO OBSTRUTIVO) em 5 pacientes (16,13%) 
com média da distância mínima entre o folheto anterior da valva mi-
tral e o septo ventricular de 13,00 ± 2,34 mm. 
MSA MODERADO (OBSTRUÇÃO LATEOTE) em 21 pacientes 
(67,74%) com a média da distância mínima entre o folheto anterior 
da valva mitral e o septo ventricular em 18 pacientes de 6,16 ± 
2,64 mm e breve contato deste folheto com o septo ventricular em 
3 pacientes com média de 9,66 ± 1,15% da sístole ecocardiográfica. 
MSA SEVERO (OBSTRUÇÃO EM REPOUSO) em 5 pacientes 
(16,13%) com média do contato prolongado do folheto anterior da 
valva mitral com o septo ventricular de 48,00 ± 11,04% da sístole 
ecocardiográfica. 
As Tabelas 21 e 22 resumem o grau do MSA e a classi-
ficação em subgrupos hemodinâmicos. (Tabela 22 no Anexo 1). 
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TABELA 21. QUANTIFICAÇÃO DO MOVIMENTO SISTÕLICO ANTERIOR (M.S.A.) DA VALVA 







- SV | 
I 
CONTATO FAVM % - SV 
HEMODINÂMICOS (n) | 
I » ! MÉDIA j 
AMPLI- | 
TUDE | n j MÉDIA 
AMPLI-
TUDE 
Não obstrutivo 05 05 13,000 11-16 - - -
Obstrução latente 21 18 6,167 0-10 03 9,667 9-11 
Obstrução em repouso 05 - - - 05 48,000 31-62 
FAVM = Folheto Anterior da Valva Mitral. 
SV r Septo Ventricular, 
n = Número de pacientes. 
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7.12 Dimensão da via de saída do ventrículo esquer-
do. 
A média das medidas da distância entre o lado esquer-
do do septo ventricular e o ponto C do ecograma da valva mitral 
foi de 2,13 ± 0,46 cm. 
7.13 Massa do ventrículo esquerdo 
A massa do ventrículo esquerdo calculada pela fór-
mula de Feigenbaum apresentou uma média de 374,55 ± 137,24 gramas 
(valor normal 185,50 ± 45,47 gramas). 
Nas Tabelas 23 a 48 do anexo 1, encontram-se regis-
trados os valores individuais das variáveis ecocardiográficas. 
3 .2 ETAPA 2 - PÓS-PROPRANOLOL 
1. DOSE DE PROPRANOLQL 
A dose média de propranolol foi de 227,09 ± 81,58 mg/ 
dia/15 dias, com mínima de 120mg e máxima de 600/mg/dia/15 dias, saí-
do que um paciente (3,23%) recebeu a dose diária de 600 mg, 3 (9,68 %) 
receberam 120 mg, 5 (16,13%) receberam 160 mg e 22 (70,97%) 240 
mg. (Tabela 1). 
2. SINTOMATOLOGIA CLÍNICA 
Houve diminuição da dispnéia em relação à etapa 1 
(sem medicação), passando de 25 (80,65%) para 15 pacientes (48,39%) 
os que referiam este sintoma (p < 0,05). A angina presente em 19 
pacientes (61,29%) melhorou em 7 (22,58%) (p> 0,05), persistindo 
portanto, em 12 pacientes (38,71%). As palpitações permaneceram em 
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apenas 6 pacientes (19,35%) dos 18 (58,06%) portadores deste sinto-
ma (p < 0,05). Queixas relacionadas com síncope ou pré-síncope, sob 
o uso de propranolol, foram verificadas em apenas 1 (3,23%) dos 8 
casos (25,81%) previamente acometidos (Fig. 7 ) (Tabela 49). 
3. CICLOERGOMETRIA 
3.1 Sintomatologia 
A angina ocorreu em 2 pacientes (6,45%) e 1 paciente 
(3,23%) apresentou palidez, tontura e náusea, estando os demais sin -
tomas ausentes durante a realização do teste cicloergométrico (Ta~ 
bela 6). 
3.2 Parâmetros hemodinâmicos e metabólicos 
Os parâmetros hemodinâmicos e metabólicos estudados 
e os valores encontrados de suas médias e desvio padrão nesta eta-
pa 2 (pós-propranolol) foram: 
F.C. em repouso 62,06 + 10,98 bpm 
F.C. máxima 126,45 + 24,66 bpm 
P.A. sistólica, supina, antes do teste 108,71 + 22,21 mmHg 
p.A. diastólica, supina, antes do teste 70,48 + 15,62 mmHg 
P.A. sistólica, sentado, antes do teste... 109,03 + 21,66 mmHg 
P.A. diastólica, sentado, antes do teste . 70,81 + 16,54 mmHg 
P.A. sistólica máxima 130,55 + 27,77 mmHg 
P.A. diastólica máxima 74,03 + 15,41 nmHg 
Tempo total de exercício 9,50 + 3,55 min 
Carga total 233,87 + 135, 53 Watts 
Duplo produto 166,34 + 50,15 bpm x tmiHg 
Coeficiente de exercício máximo . 1.978,83 + 998,73 bpm x rrmHg/mi 
Consumo máximo de oxigênio 25,41 + 8,21 ml/(Kg.min) 
Consumo de oxigênio miocárdico 22,66 + 7,02 ml O2/l00gVE/i 
Relação MV02/V02 7,11 + 2,86 
Débito cardíaco 9,97 + 1,86 l/min 
Nas Tabelas 7 à 18, do anexo 1, encontram-se os valores 
individuais destas variáveis. 
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TABELA 49. PRÉ-SÍNCOPE/SLNCOPE EM 9 PACIENTES, DE 31 COM C.M.H., 
QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL. 





































* Ao término do teste ergométrico apresentou síncope, 
recuperou-se sem seqüelas; 
** Pré-sincope com queda ao solo durante exercício escolar 
(basquete) . 
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A análise estatística destes parâmetros, quando com-
parados com os da etapa 1 (sem medicação), mostrou diferença sig-
nificativa com relação às frequências cardíacas de repouso e máxi-
mas, às pressões arteriais sistólicas e diastólicas com os pacien-
tes nas posições supina e sentada, antes do exercício cicloergo-
métrico e à pressão arterial sistólica máxima no teste, ao duplo 
produto, ao coeficiente de exercício máximo, ao consumo de oxigê-
nio miocárdico e à relação MVC^/VC^. 
Na comparação dos valores obtidos destes parâmetros 
hemodinâmicos e metabólicos nesta etapa 2 (pós-propranolol) com os da 
etapa 3 (pós-verapamil), a análise estatística mostrou diferença 
significativa com relação às freqüências cardíacas de repouso e má-
xima, à pressão arterial sistólica na posição supina antes do exer-
cício, ao duplo produto, ao coeficiente de exercício máximo, ao con -
sumo de oxigênio miocárdico e à relação MVC^/VC^. 
3.3 INTERPRETAÇÃO ELETOOCARDIOGRÂFICA 
3.3.1 Arritmias 
Apenas dois pacientes (6,45%) apresentaram arritmias, 
em um deles do tipo extrassístoles supraventriculares unifocais, 
isoladas durante e após o teste cicloergométrico, e em outro ob-
servou-se extrassístoles ventriculares isoladas após a realização 
do teste (Tabela 19). 
3.3.2 Alterações do Segmento ST-T 
Foi observada resposta eletrocardiográfica anormal 
no esforço em 3 pacientes (9,68%) - casos 19, 23 e 29, todos com 
depressão do segmento ST-T de 1,5 mm (Tabela 20 do anexo 1). 
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Na análise individual dos pacientes que tiveram au-
mentado ou diminuído o tempo total de exercício ou a carga total, a-
pós o tratamento com propranolol, obtivemos os seguintes achados: 
Tempo Total de Exercício Aumentado: ocorreu em 14 pa-
cientes (45,16%), com valor médio de 10,64 ± 3,85 minutos, que com-
parado com o valor médio de 8,67 ± 3,45 minutos, destes mesmos ca-
sos sem medicação, revelou diferença estatisticamente significativa 
(p <0,05). 
Tempo Total de Exercício Diminuído: ocorreu em 6 pa-
cientes (19,35%), com valor médio de 6,91 ± 3,06 minutos, que com-
parado com o valor médio de 8,83 ± 3,58 minutos, destes mesmos ca-
sos sem medicação, revelou diferença estatisticamente significativa 
(p <0,05). 
Carga Total Aumentada: verificou-se em 7 pacientes 
(22,58%), com valor médio de 304,28 ± 184,46 Watts, quando comparado 
com o valor médio de 191,42 ± 160,97 Watts, destes mesmos casos sem 
medicação, apresentou diferença estatisticamente significativa 
(p <0,05). 
Carga Total Diminuída: verificou-se em 6 pacientes 
(19,35%), com valor médio de 145,00 ± 95,65 Watts, quando comparado 
com o valor médio de 250,00 ± 126,80 Watts, destes mesmos casos sem 
medicação, apresentou diferença estatisticamente significativa (p < 0,05). 
Estas variáveis assim analisadas, quando comparadas 
aos valores médios obtidos com os pacientes sob terapêutica com ve-
rapamil, não apresentaram diferenças estatisticamente significativas . 
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4. EOOCARDIOGRAMA 
4.1 Raiz da Aorta 
Obteve-se o valor médio de 2,77 ±0,52 cm para o diâ-
metro da raiz da aorta. 
4.2 Valva Aórtica 
Foi obtido o valor médio de 2,17 ± 0,39 cm para a aber-
tura da valva aórtica. 
4.3 Átrio Esquerdo 
A média da medida desta cavidades estava pouco aumen-
tada, revelando 4,25 ± 0,64 cm. 
4.4 Ventrículo Direito 
A dimensão diastólica do ventrículo direito obtida foi 
de 1,48 ± 0,49 cm. 
4.5 Relação entre as espessuras diastólicas do septo 
ventricular e a da parede posterior do ventrículo esquerdo. 
0 valor médio obtido para esta razão foi de 2,19 ± 
0,57 cm. 
4.6 Função cardíaca regional 
A espessura do septo ventricular era 2,43 ± 0,59 cm na 
diástole, com um espessamento sistólico percentual de 19,41 ± 11,14%. 
A espessura da parede posterior media 1,17 ± 0,43 cm na diástole, ccm 
um espessamento sistólico percentual de 63,03 ± 24,50%. A excursão 
do septo ventricular foi de 0,64 í 0,19 cm e a da parede posterior 
do ventrículo esquerdo de 1,22 ± 0,30 cm. 
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4.7 Função cardíaca global 
As medidas das dimensões internas do ventrículo es-
querdo foram na diástole de 4,16 ± 0,63 cm e na sístole de 2,23 ± 0,58 
cm. 0 encurtamento percentual do ventrículo esquerdo (%A D) corres-
pondia a 46,89 ± 9,73%. A média do volume ventricular esquerdo al-
cançava 76,88 ± 31,70 ml na diástole e 13,23 ± 8,37 ml na sístole, 
com um volume de ejeção de 63,63 ± 26,34 ml. A fração de ejeção mé-
dia foi 83,56 ± 8,25%. 0 débito cardíaco era 5,17 ± 0,96 litros/ 
min. A velocidade média de encurtamento circunferencial das fibras 
alcançava 1,34 ± 0,34 circunferências/segundo. 
4.8 Tempo de ejeção 
0 tempo de ejeção ventricular esquerdo médio calcula-
do foi de 0,36 ± 0,04 segundos. 
4.9 Tempo de relaxamento isovolumétrico do ventrícu-
lo esquerdo 
0bteve-se o valor médio de 88,23 ± 18,73 milisegundos 
para o tempo de relaxamento isovolumétrico do ventrículo esquerdo. 
4.10 Abertura (P-E) do folheto anterior da valva mi-
tral 
Foi obtido do valor médio de 1,73 ± 0,28 cm. 
4.11 Movimento sistólico anterior da valva mitral 
(MSA) 
Para os pacientes previamente classificados na etapa 
1 (sem medicação), os valores encontrados nesta etapa 2 (pós-pro-
pranolol) da média mais ou menos o desvio padrão foram: 
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MSA LEVE (NÃO OBSTOLTTIVO) dos 5 pacientes (16,13%): 
14,40 ± 4,45 mm; 
MSA MODERADO (OBSTOUÇÃO LATENTE) dos 21 pacientes 
(64,74%), sendo: em 18 pacientes MSA de 6,72 ±4,39 mm e em 3 pa-
cientes MSA de 35,33 ± 22,94%; 
MSA SEVERO (OBSTRUÇÃO EM REPOUSO) dos 5 pacientes 
(16,13%): 47,00 ± 13,63%. 
4.12 Dimensão da via de saída do ventrículo esquer-
do 
Foi obtido o valor médio de 2,20 ± 0,41 cm. 
4.13 Massa do ventrículo esquerdo 
A massa do ventrículo esquerdo após o tratamento com 
propranolol atingia 421,71 ± 143,06 gramas. 
Nas Tabelas 23 a 48, do anexo 1, encontram-se os va-
lores individuais das variáveis ecocardiográficas. 
Dos parâmetros ecocardiográficos estudados nesta eta-
pa' 2, apenas o Volume de Ejeção e o Débito Cardíaco apresentaram 
diferença estatisticamente significativas (p < 0,05), quando foramm 
comparados com os valores obtidos na etapa 1 (sem medicação) e com 
a etapa 3 (pós-verapamil), somente o volume de ejeção apresentou di-
ferença estatisticamente significativa (p < 0,05). 
Na análise individual dos pacientes que tiveram dimi-
nuído ou aumentado o Tempo de Ejeção (TE), o Tempo de Relaxamento 
Isovolumétrico (TRIV), o Movimento Sistólico Anterior da Valva Mi-
tral (MSA) e a Dimensão da Via de Saída do Ventrículo Esquerdo (VSVE), 
quando comparados os valores da etapa 2 (pós-propranolol) com os da 
etapa 1 obteve-se: 
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4.14 TE diminuído 
Constatou-se em 6 pacientes (19,35%), com valor mé-
dio de 0,34 ± 0,04 segundos (p <0,05). 
4.15 TE aumentado 
Ocorreu em 23 pacientes (74,19%), com valor médio de 
0,36 ± 0,04 segundos (p< 0,05). 
4.16 TOIV diminuído 
Foi registrado em 15 pacientes (48,39%), com valor mé-
dio em 82,88 ± 18,15 milisegundos (p< 0,05). 
4.17 TOIV aumentado 
Verificou-se em 12 pacientes (38,71%), com valor médio 
de 96,03 ± 20,44 milisegundos (p < 0,05). 
4.18 MSA diminuído 
Registrou-se em 18 pacientes (58,06%), sendo que em 
15 pacientes o valor médio foi de 10,67 ± 4,24 mm e em 3 pacientes 
39,67 ± 9,45% (p <0,05). 
4.19 MSA aumentado 
Ocorreu em 10 pacientes (32,36%), sendo que em 6 pa-
cientes o valor médio foi 3,67 ± 4,41 mm e em 4 pacientes 53,25 ± 
9,39% (p <0,05). 
4.20 VSVE diminuída 
Apareceu em 7 pacientes (22,58%), com valor médio de 
1,97 ± 0,33 cm (p < 0,05). 
4.21 VSVE aumentada 
Registrou-se em 15 pacientes (48,39%), com um valor 
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médio de 2,30 ± 0,43 cm (p <0,05). 
Na ana'lise estatística dos valores de cada um destes 
quatro parâmetros ecocardiográficos, obtidos na etapa 2 (pós-propra-
nolol), quando comparados com os da etapa 3 (pós-verapamil) não 
houve diferença estatisticamente significativa. 
5. OOMPLICACÕFS DO TRATAMENTO CCM PROPRANQLQL 
Cinco pacientes (16,13%) apresentaram complicações 
do tipo adinamia, fraqueza importante, sudorese, dispnéia, paroxís-
tica noturna, insónia eparestesia de língua (Tabela 50). 
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TABELA 50. COMPLICAÇÕES DO TRATAMENTO COM PROPRANOLOL, EM 5 DE 
31 PACIENTES COM C.M.H. 














DPN no 5- dia 
Insónia, parestesia de língua 
* Necessitou usar diurético, para tratamento de dispnéia 
paroxística noturna. 
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3.3 ETAPA 3 - PÓS-VERAPAMIL 
1. DOSE DE VERAPAMIL 
A dose média de verapamil foi de 330,32 ± 51,41 mg/ 
dia/15 dias, com mínima de 160 mg e máxima de 360 mg/dia/15 dias, 
sendo que um pacientes (3,23%) recebeu a dose diária de 160 mg, 6 
(19,35%) receberam 240 mg e 24 (77,42%) 360 mg. (Tabela 1). 
2. SINTOMATOLOGIA CLÍNICA 
Houve diminuição do número de pacientes com dispnéia 
em relação à etapa 1 (sem medicação), passando de 25 (80,65%) para 
16 pacientes (51,61%) os que referiam este sintoma (p < 0,05). A 
angina presente em 19 pacientes (61,29%) melhorou em 10 (32,36%) 
(p <0,05), persistindo portanto em 9 pacientes (29,03%). As palpi-
tações persistiram em 8 pacientes (25,81%) dos 18 (58,06%) portado-
res deste sintoma (p <0,05). Queixas relacionadas com pré-síncope 
ou síncope, sob o uso de verapamil, foram verificadas em dois pacien-
tes (6,45%): um destes a apresentou ao final do teste cicloergomé-
trico e fazia parte dos 8 casos (25,81%) antes acometidos, e o ou-
tro paciente apresentou pré-síncope quando fazia exercício físico 
escolar, e não referira este sintoma quando estava sem medicação 
ou sob uso de beta-bloqueadores (Fig. 7 ) (Tabela 49). 
3. CIOJOERQOMETRIA 
3.1 Sintomatologia 
A angina ocorreu em 3 pacientes (9,68%), a síncope em 
um caso e outro apresentou palidez, tonturas e náuseas (Tabela 6). 
3.2 Parâmetros hemodinâmicos e metabólicos 
Os parâmetros hemodinâmicos e metabólicos estudados e 
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os valores encontrados de suas médias e desvio padrão nesta etapa 3 
(pós-verapamil) foram: 
F.C. em repouso 68,52 ± 13,79 bpm 
F.C. máxima 154,48 ± 21,00 mmHg 
P.A. sistólica, supina, antes do teste 115,16 ± 21,00 mmHg 
P.A. diastólica, supina, antes do teste 69,84 ± 15,94 mnHg 
P.A. sistólica, sentado, antes do teste 109,19 ± 18,98 mmHg 
P.A. diastólica, sentado, antes do teste ... 69,19 ± 15,06 mmHg 
P.A. sistólica máxima 138,94 ± 28,93 mmHg 
P.A. diastólica máxima 72,26 ± 18,02 mmHg 
Tempo total de exercício 9,60 ± 3,42 min 
Carga total 245,00 ± 141,19 Watts 
Duplo produto 215,39 ± 54,69 bpm x mmHg 
Coeficiente de exercício máximo 2.522,66 ±1.096,64 bpm x imiHg/mii 
Consumo máximo de oxigênio 26,32 ± 7,78 ml (Kg.min) 
Consumo de oxigênio miocárdico 29,53 ± 7,66ml 02/100gVE/m: 
Relação MV02/V02 9,02 ± 3,96 
Débito Cardíaco 10,29 ± 2,06 l/min. 
Nas Tabelas 7 a 18, do anexo 1, encontram-se os valo-
res individuais destas varíaveis. 
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A análise estatística destes elementos quando compara-
dos com os da etapa 1 (sem medicação) mostrou diferença significati-
va com relação à freqüência cardíaca de repouso e máxima, às pres-
sões arteriais sistólica e diastólica com os pacientes na posição 
sentada antes do teste, à pressão arterial diastólica na posição 
supina antes do exercício, ao duplo produto, ao coeficiente de exer-
cício máximo, ao consumo de oxigênio miocárdico e a relação MVO^ 
vo2. 
Na análise estatística comparando com a etapa 2, ocor-
reu diferença significativa das freqüências cardíacas de repouso e 
máxima, da pressão arterial sistólica na posição supina antes do 
exercício, do duplo produto, do coeficiente do exercício máximo, do 
consumo de oxigênio miocárdico e da relação MVC^/VC^. 
Na Tabela 51 encontram-se resumidas as variáveis ci-
cloerogométricas e a análise estatística das 3 etapas. (Anexo 1). 
3.3 Interpretação eletrocardioqráfica 
3.3.1 Arritmias 
Estavam presentes em 6 pacientes (19,35%). Em dois 
(6,45%) eram do tipo extrassístoles ventriculares isoladas, unifo-
cais, no período de recuperação do teste; em outros dois (6,45%) 
eram do tipo extrassístoles ventriculares isoladas, unifocais, duran-
te o teste cicloergométrico, em um paciente (3,23%) as extrassís-
toles eram do tipo supraventriculares e ventriculares unifocais, iso-
ladas, presentes antes e após o exame e que aumentaram durante a 
prova. Outro pacientes (3,23%) apresentava bloqueio átrio-ventricu-
lar do 2- grau tipo Mobitz I, antes do teste cicloergométrico, e que 
desapareceu durante e após a realização do esforço (Tabela 19). 
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3.3.2 Alterações do segmento ST-T 
Foi observada resposta eletrocardiográfica anormal no 
esforço em 6 pacientes (19,35%) - casos 6, 17, 19, 20, 29 e 31. 
Nos casos 17, 19, 29 e 31 a depressão do segmento ST-
T observada foi igual ou superior a 1,5 mm (Tabela 20 do anexo 1). 
Na análise individual dos pacientes que tiveram aumen-
tado ou diminuído o tempo total de exercício ou a carga total, após 
o tratamento com verapamil, obtivemos os seguintes resultados: 
Tempo Total de Exercício Aumentado: ocorreu em 12 pa-
cientes (38,71%), com valor médio de 11,54 ± 3,38 minutos, que com-
parado com o valor médio de 9,25 ± 4,09 minutos, destes mesmos casos 
sem medicação, mostrou diferença estatisticamente significativa (p 
< 0,05). 
Tempo Total de Exercício Diminuído: ocorreu em 6 pa-
cientes (19,35%), com valor médio de 6,33 ± 3,01 minutos, que com-
parado com o valor médio de 8,25 ± 3,51 minutos, destes mesmos ca-
sos sem medicação, mostrou diferença estatisticamente significativa 
(p < 0,05). 
Carga Total Aumentada: verificou-se em 6 pacientes 
(19,35%), com valor médio de 370,00 ± 183,63 Watts, quando comparado 
com o valor médio de 220,00 ± 157,22 Watts, destes mesmos casos sem 
medicação, apresentou diferença estatisticamente significativa (p < 
0,05). 
Carga Total Diminuída: verificou-se em 4 pacientes 
(12,90%), com valor médio de 202,50 ± 99,12 Watts, quando comparado 
com o valor médio de 301,25 ± 111,83, destes mesmos casos sem medica-
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ção. A análise estatística não foi possível por ser amostra pequena. 
Estas variáveis assim analisadas, quando comparadas 
aos valores médios obtidos com os pacientes sob terapêutica com pro-
pranolol, não apresentaram diferenças estatisticamente significati-
vas. 
4. EÜOCARDIOGRAMA 
4.1 Raiz da Aorta 
Obteve-se o valor médio de 2,76 ± 0,66 cm para o diâ-
metro da raiz da aorta. 
4.2 Valva Aórtica 
Foi registrado o valor médio de 2,22 ± 0,40 cm para a 
abertura da valva aórtica. 
4.3 Átrio Esquerdo 
A média da medida desta cavidade estava pouco aumen-
tada, revelando 4,22 ± 0,64 cm. 
4.4 Ventrículo Direito 
A dimensão diastólica do ventrículo direito obtida foi 
normal de 1,57 ± 0,55 cm. 
4.5 Relação entre as espessuras diastólicas do septo 
ventricular e da parede posterior do ventrículo esquerdo. 
0 valor médio obtido para esta razão foi de 2,15 ± 
0,63 cm. 
4.6 Função cardíaca regional 
A espessura do septo ventricular era 2,38 ± 0,59 cm 
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na diástole, com um espessamento sistólico percentual de 20,70 ± 
12,20%. A espessura da parede posterior media 1,17 ± 0,39 cm na diás-
tole, com um espessamento sistólico percentual de 58,51 ± 20,84%. 
A excursão do septo ventricular foi de 0,62 ± 0,21 cm e a da parede 
posterior do ventrículo esquerdo de 1,16 ± 0,30 cm. 
4.7 Função Cardíaca Global 
As medidas das dimensões internas do ventrículo es-
querdo foram na diástole de 3,97 ± 0,54 cm e na sístole 2,22 ± 0,53 
cm. 0 encurtamento percentual do ventrículo esquerdo (%A D) corres-
pondia a 44,35 ± 8,93%. A média do volume ventricular esquerdo al-
cançava 65,89 ± 24,15 ml na diástole e 12,90 ± 8,44 ml na sístole, 
com um volume de ejeção de 52,98 ± 18,35 ml. A fração de ejeção era 
81,51 ± 8,02%. 0 débito cardíaco era 5,59 ± 1,23 l/min. A velocida-
de média de encurtamento circunferencial das fibras alcançava 1,31 ± 
0,32 circunferências/segundo. 
4.8 Tempo de ejeção 
0 tempo de ejeção ventricular esquerdo médio calcula-
do foi 0,34 ± 0,04 segundos. 
4.9 Tempo de relaxamento isovolumétricD do ventrí-
culo esquerdo 
Obteve-se o valor médio de 84,62 ± 22,87 milisegundos 
para o tempo de relaxamento isovolumétrico do ventrículo esquerdo. 
4.10 Abertura (D-E) do folheto anterior da valva 
mitral 
Foi obtido o valor médio de 1,75 ± 0,27 cm. 
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4.11 Movimento Sistólico Anterior da Valva Mitral 
(MSA) 
Para os pacientes previamente classificados na etapa 1 
(sem medicação), os valores encontrados nesta etapa 3 (pós-verapa-
mil) da média mais ou menos o desvio padrão foram: 
MSA LEVE (NÃO OBSTRUTIVO) dos 5 pacientes (16,13%) foi 
13,20 ± 3,96 mm; 
MSA MODERADO (OBSTRUÇÃO LATENTE) dos 21 pacientes 
(64,74%), sendo: em 18 pacientes MSA de 7,16 ± 2,83 nm e em 3 pacien-
tes MSA de 22,66 ± 26,38%; 
MSA SEVERO (OBSTRUÇÃO EM REPOUSO) dos 5 pacientes 
(16,13%) foi 29,60 ± 21,34%. 
Na Tabela 52 encontram-se agrupados os valores do MSA, 
nas 3 etapas. 
4.12 Dimensão da Via de Saída do Ventrículo Esquerdo 
Foi obtido o valor médio de 2,14 ± 0,47 cm. 
4.13 Massa do Ventrículo Esquerdo 
A massa do ventrículo esquerdo após o tratamento com 
verapamil atingia 386,52 ± 121,52 gramas. 
Nas Tabelas 23 a 48 do anexo 1 estão registrados os 
valores individuais dos parâmetros ecocardiográficos. 
Dos parâmetros ecocardiográficos estudados nesta etapa 
3 (pós-verapamil) apenas o Volume de Ejeção apresentou diferença 
estatisticamente significante (p < 0,05) quando comparado com a eta-
pa 2 (pós-propranolol), e o débito cardíaco quando comparado com a 
etapa 1 (sem medicação). 
TABELA 52. DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELA ESPECIFICAÇÃO DE MSA SEGUNDO A MÉDIA + DESVIO 
PADRÃO, DOS 31 PACIENTES COM C.M.H., OBTIDOS AO ECOCARDIOGRAMA, QUANDO SEM 
MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
ESPECIFICAÇÃO | j X ± C 
MSA I " I I I SEM MEDICAÇAO COM PROPRANOLOL COM VERAPAMIL 
Leve ( > 10 mm) 05 13,00 + 2,34 14,00 + 4,45 13,20 + 3,96 
Moderado ( « 10 mm) 18 6,16 + 2,64 6,72 + 4,39 7,16 + 2,83 
Moderado ( < 30%) 03 9,66 + 1,15 35,33 + 22,94 22,66 + 26,38 
Severo ( » 30%) 05 48,00 + 11,04 47,00 + 13,63 29,60 + 21,34 
MSA = Movimento Sistólico Anterior da Valva Mitral. 
n = Número de pacientes. 
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Na análise individual dos pacientes que tiveram dimi-
nuído ou aumentado o Tempo de Ejeção (TE), o Tempo de Relaxamento Iso-
volumétrico (TRIV), o Movimento Sistólico Anterior da Valva Mitral 
(MSA) e a Dimensão da Via de Saída do Ventrículo Esquerdo (VSVE), 
quando comparados os valores da etapa 3 com os da etapa 1, obtive-
ram-se os seguintes resultados: 
4.14 TE Diminuído 
Ocorreu em 10 pacientes (32,36%), com média de 0,31 ± 
0,04 segundos (p < 0,05). 
4.15 TE Aumentado 
Apareceu em 20 pacientes (64,52%), com média de 0,36 ± 
0,03 segundos (p < 0,05). 
4.16 TOIV Diminuído 
Registrou-se em 17 pacientes (54,84%), com média de 
74,14 ± 19,66 milisegundos (p < 0,05). 
4.17 TRIV Aumentado 
Verificou-se em 11 pacientes (35,48%), com média de 
99,06 ± 22,41 milisegundos (p < 0,05). 
4.18 MSA Diminuído 
Foi registrado em 22 pacientes (70,97%), sendo que em 
16 pacientes o valor médio foi 8,75 ± 4,01 mm e em 6 pacientes 25,50 ± 
21,58% (p < 0,05). 
4.19 MSA Aumentado 
Ocorreu em 7 pacientes (22,58%), sendo que em 5 pa-
cientes o valor médio foi 7,40 ± 4,34 mm e em 2 pacientes 31,50 ± 
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40,41% (p < 0,05). 
4.20 VSVE Diminuída 
Verificou-se em 12 pacientes (38,71%), com média de 
2,02 ± 0,37 cm (p < 0,05). 
4.21 VSVE Aumentada 
Ocorreu em 17 pacientes (58,84%), com média de 2,29 ± 
0,50 cm (p <0,05). 
Como já mencionado anteriormente, foram estudadas es-
tas variáveis (TE, TRIV, MSA e VSVE) com relação aos pacientes sob 
o uso de verapamil ou propranolol, não se constatando diferença es-
tatisticamente significativa. 
Na Tabela 53 encontram-se as médias destas variáveis nas 
3 etapas e na Tabela 54 constam médias de 5 variáveis ecocardiográfi-
cas com relação aos subgrupos hemodinâmicos. 
5. COMPLICAÇÕES DO TOATAMENTO COM VERAPAMIL 
Seis pacientes (19,35%) apresentaram complicações que 
envolveram macropápulas, síncope, pré-síncope, hiperemia facial e 
de membros superiores, cefaléia, dispnéia paroxística noturna, blo-
queio átrio-ventricular de le grau com período de bloqueio de 2° 
grau do tipo Mobitz 1 (Tabela 55 ). 
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TABELA 53 . TEMPO DE RELAXAMENTO ISOVOLUMÉTRICO (TRIV), TEMPO DE EJEÇÃO 
(TE), DIMENSÃO DA VIA DE SAÍDA DO VENTRÍCULO ESQUERDO (VSVE), 
DE ACORDO COM A MÉDIA E DESVIO PADRÃO, DE 31 PACIENTES COM 
CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA, QUANDO NAS ETAPAS SEM MEDICAÇÃO, 
COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
MEDIA + DESVIO PADRÃO 
ETAPA 
| T.R.I.V. (ms) | T.E. (seg) j V.S.V.E. (cm) 
Sem medicação 90,77 + 20,15 0,32 + 0,03 2,13 + 0,46 
Com propranolol 88,25+18,78 0 , 3 5 + 0 , 0 3 2,20+0,41 
Com verapamil 84,64 + 22,87 0,34 + 0,03 2,14 + 0,47 
TABELA 54. TEMPO DE RELAXAMENTO ISOVOLUMÉTRICO(TRIV), TEMPO DE EJEÇÃO (TE), DIMENSÃO DA VIA DE SÀÍDA DO 
VENTRÍCULO ESQUERDO (VSVE), MOVIMENTO SISTÓLICO ANTERIOR DA VALVA MITRAL (MSA), ÁTRIO ESQUERDO 
(AE), DE 31 PACIENTES COM CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA (C.M.H), SEM MEDICAÇÃO, QUANDO 












TRIV (milisegundos) 98,66 + 25,00 85,15 + 18,62 88,86 + 10,19 103,96 + 21,54 
TE (segundos) 0,33 + 0,04 0,32 + 0,03 0,31 + 0,01 0,33 + 0,03 
VSVE (cm) 2,48 + 0,45 2,12 + 0,43 1,90 + 0,72 1,94 + 0,30 
MSA (mm ou Ü) 13,00 + 2,34 6,16 + 2,64 9,66 + 1,15 48,00 + 11,04 
AE (cm) 4,04 + 0,42 3,97 + 0,70 4,76 + 0,81 4,16 + 0,96 
= número de casos. 
= intensidade do MSA em mm. 
= intensidade do MSA em %. 
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TABELA 55. COMPLICAÇÕES DO TRATAMENTO COM VERAPAMIL, EM 5 DE 31 
PACIENTES COM C.M.H. 
DOSE VERAPAMIL PACIENTE ... J COMPLICAÇAO | (mg/dia/ 15 dias ) j * 
08 36o Macropápulas disseminadas no 
112 dia * 
11 36O Ao término do teste ergométri-
co apresentou síncope ** 
12 360 Tontura e queda ao solo quando 
jogava basquete (pré-síncope)*** 
18 360 BAV de 12 grau com períodos de 
BAV de 22 grau, tipo Mobitz I **** 
15 36O Rubor facial e nos membros su-
periores; cefaléia; calor in-
tenso nos membros inferiores 
no 112 dia ***** 
28 360 DPN ****** 
* Desapareceram espontaneamente, sem interromper a medicação 
** Recuperação sem seqüelas 
*** Não pode ser afastada a hipótese de ser devido à própria CMH 
**** Constatado no eletrocardiograma pré-teste cicloergométrico 
***** Desapareceram espontaneamente, sem interromper a medicação 




4 .1 ETAPA 1 - SEM MEDICAÇÃO 
1. IDADE E SEXO 
A cardiomiopatia hipertrófica (C.M.H.), é habitualmen-
C 9 
te diagnosticada no adulto jovem , embora 30% dos casos submetidos 
a cateterismo cardíaco pela presença de sintomas tenham mais de 60 
anos 63. A média de idade dos nossos pacientes (33,77 ± 13,83 anos) 
e os extremos etários (13 e 60 anos) são superponíveis aos da litera-
62,63,64,65 tura . É relatada uma incidência maior no sexo masculino 
(relação 3,6:1) no grupo com a forma esporádica, não havendo prefe-
^ 62 rência por sexo na forma familial . Em nossos casos não observamos 
ocorrência prevalente em um dos sexos (18 masculinos e 13 femininos), 
talvez por termos uma população composta por casos esporádicos e 
outros de forma familial. 
2. SINTOMAS 
Dispnéia ao esforço ou dispnéia paroxística noturna são 
manifestações de congestão venosa pjulmonar. A presença de dispnéia 
aos esforços é comum na C.M.H., variando de 22% a 69% 4 6' 6 2' 6 6 
Em nossos pacientes tivemos um percentual aumentado deste sintoma, 
a nível de 80,65%. A maioria dos pacientes portadores de C.M.H. são 
pouco.limitados pela doença, encontrando-se em torno de 52% na cias-
se II da NYHA . Verificamos a ocorrência de 19,35% dos nossos pa-
cientes na classe I, 25,81% na classe II e 54,84% na classe III, 
dados superiores ao relatado na literatura, por ser uma amostragem 
com maior número de pacientes sintomáticos. 
Este sintoma é causado presumivelmente por elevada 
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pressão diastólica final do ventrículo esquerdo, com incremento da 
pressão atrial esquerda e venosa pulmonar, como consequência à dimi-
nuição da complacência ventricular esquerda, resultante da hipertro-
fia miocárdica. . 
A angina de esforço também é comum na C.M.H.. Em con-
traste com a angina causada por doença coronária, a dor torácica po-
de ou não ser aguda,ter duração de horas, não ser associada com al-
teração eletrocardiográfica de isquemia miocárdica e pode piorar após 
administração de vasodilatador. A dor é menos associada com o exer-
cício físico, emoções e pode tornar-se evidente logo após a cessa-
ção da atividade física. Ocasionalmente piora quando o paciente as-
sume a posição ortostática e em alguns casos pode ser aliviada na 
~ 7 8 posição supina, com os membros inferiores elevados ' . 
A angina em pacientes com C.M.H. decorre de alteração 
na relação suprimento e demanda de oxigênio ao miocárdio, podendo ser 
produzida por incremento na demanda de oxigênio devido ao aumento 
na massa muscular miocárdica ^ o u por diminuição no suprimento, cau-
sado por estreitamento da luz de artérias coronárias intramurais 6 7, 
espasmo coronário ou compressão de ramo coronário intra-miocárdico 
c o 
septal . Entretanto, aproximadamente 19% a 25% dos pacientes acima 
de 45 anos com C.M.H. podem apresentar doença coronária obstrutiva 
concomitante^' 7 0 / 7 1 e mesmo infarto agudo do miocárdio 7 2 . A ocor-
rência de angina na C.M.H. é relatada de 36% a 39% 73 , porém em nos-
sos pacientes encontramos uma frequência de 61,29%. 
As palpitações constituem outra queixa frequente, po-
dendo ocorrer em associação com arritmias ou simplesmente depende-
rem de um impulso ventricular esquerdo hiperdinâmico. Segundo dados 
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publicados, aparecem em torno de 45%66 dos pacientes, mas foram en-
contradas em 58,06% de nossos casos. 
A pré-síncope ou síncope são registradas em torno de 
um terço dos pacientes e aparecem como sintoma inicial em 10% dos 
portadores de C.M.H.62 . Podem estar relacionadas ao exercício, du-
rante ou logo após a sua realização. Alguns episódios não são vin-
culados aos esforços físicos. 
A detecção de gradiente na via de saída do ventrículo 
esquerdo, tem pouca correlação com a história de síncope. Admite-
se, então, que arritmias ou queda transitória no débito cardíaco de-
corrente de mudança no gradiente subvalvar ou na complacência ven-
tricular esquerda, possam ser mecanismos causadores de síncope . 
Ao contrário da estenose valvar aórtica, o aparecimento e a frequên-
cia de síncope não seriam um sinal de mau prognóstico e não estariam Í 
relacionados com a incidência de morte súbita . No nosso estudo, a 
pré-síncope ou síncope estavam presentes em 25,81% dos pacientes. 
Embora a verdadeira ocorrência de sintomas cardíacos 
em pacientes com C.M.H. permaneça controversa, o maior percentual 
de dispnéia, angina e palpitações, encontrado em nossa série poderia 
decorrer de uma indagação mais rigorosa aos pacientes ou, ' certa-
mente, devido à seleção de nossa população que em sua maioria 
buscava assistência médica hospitalar por já estarem sintomáticos, 
não tendo sido feita uma busca padronizada que incluísse os casos 
assintomáticos. 
3. SINAIS 
0 exame físico na C.M.H. apresenta-se muito variável, 
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capaz de ser confundido com estenose aórtica valvar, prolapso da vai -
va mitral, insuficiência e estenose mitral74'75 , comunicação in-
terventricular, doença arterial coronária com disfunção de mús-
culo papilar 76. Pode ser mimetizada por linfoma cardíaco 7 7 ou as-
semelhar-se ao quadro de pericardite constritiva ou miocardiopatia 
7 0 restritiva . 
Shah46 , didaticamente, divide os achados físicos em 
sinais relacionados com a hipertrofia miocárdica, as propriedades 
hemodinâmicas ejetivas, à obstrução ao fluxo de saída ventricular es-
querdo ou direito, à regurgitação mitral e à alteração do relaxa-
mento ventricular. 
Assim, o impulso apical localizado e vigoroso, a quar-
ta bulha palpável, uma proeminente onda "a" no pulso venoso jugular, 
seriam decorrentes de importante hipertrofia miocárdica. 
Resultante de uma ejeção hiperdinâmica, com aumento 
da velocidade do fluxo sangüíneo na via de saída do ventrículo es-
querdo, encontraríamos um pulso arterial com rápida elevação, forman-
do pequena meseta, seguida de queda brusca e nova elevação, teles-
sistólica, sem atingir a magnitude da primeira, caracterizando um 
duplo impulso. Este pulso arterial chamado bisferiens, está referido 
em 66%73 dos pacientes de C.M.H.. Outro achado seria o sopro sistó-
lico de ejeção, na porção inferior da borda esternal esquerda de in-
tensidade leve a moderada. 
Por outro lado, o sopro sistólico de ejeção "em dia-
mante", na borda esternal esquerda com pobre transmissão a margem 
superior esternal direita ou raiz do pescoço, é frequente quando há 
obstrução significativa ao fluxo de saída ventricular esquerdo, tor-
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nando-o turbulento 79 . A incidência desse achado chega a 100%, com 
epicentro na área mitral em 64%80 ou paraesternal esquerda em 67% 
62 
Observamos em nossa série essa alteração em 80,65%, 
sem atentarmos especificamente se a área de maior intensidade do so-
pro era localizada predominantemente junto ao esterno ou mais em di-
reção da área mitral. 
Este sopro é geralmente intensificado quando o paciente 
assume a posição ortostática, nas fases dois e três da manobra de 
Valsalva, com a inalação de nitrito de amilo, uso de nitratos, iso-
proterenol e agonistas beta-adrenérgicos. Diminui de intensidade 
com a posição de cócoras, ao final da inspiração ou expiração, na 
fase quatro da manobra de Valsalva, uso de agonistas alfa-adrenér-
gicos, podendo diminuir ou não mudar de intensidade com o uso de be-
ta-bloqueador8'46'62. 
Alterações na pré-carga, pós-carga e na contratilida-
de miocárdica, afetam o volume sistólico tanto em pessoas normais 
o ^ 
como nos portadores de C.M.H. . Estas mesmas alterações acentuam o 
grau de movimento sistólico anterior da valva mitral e a magnitude 
do gradiente de pressão na via de saída do ventrículo esquerdo na 
C.M.H.. Desta forma, diminuindo a pós-carga (vasodilatadores, fases 
2 e 3 da manobra de Valsalva) ou aumentando a contratilidade miocár-
dica (digital, isoproterenol, batimento pós-extrassistólico, exer-
cício físico), haveria um aumento na velocidade inicial de ejeção, 
levando a incremento no efeito Venturi sobre o folheto anterior da 
valva mitral, iniciando ou intensificando seu movimento sistólico 
anterior, aumentando o gradiente de pressão na via de saída e a re-
gurgitação mitral. Já com o aumento da pós-carga (posição de coco-
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ras, exercício isométrico, fenilefrina) ou com a diminuição da con-
tratilidade (propranolol, verapamil) ocorreria o oposto. Variações 
na pré-carga afetariam estes eventos por aumentar ou diminuir as 
dimensões do trato de saída do ventrículo esquerdo, embora este me-
canismo seja menos importante. 
Ainda entre os sinais relacionados com a obstrução 
ventricular esquerda, pode encontrar-se desdobramento paradoxal da 
segunda bulha cardíaca, como resultado do tempo de ejeção ventricu-
lar esquerdo prolongado, devido ao grande gradiente de pressão in-
traventricular esquerdo. Um segundo pico sistólico é ocasionalmente 
sentido sobre a artéria carótida e representa um duplo impulso de 
obstrução dinâmica. A presença da quarta bulha cardíaca palpável, ca-
racteriza o duplo choque de ponta. 0 triplo choque, caracterizado 
pelo impulso mesossistólico, seguido por um impulso sistólico tar-
dio e por uma proeminente onda pré-sistólica (quarta bulha), é pal-
pado somente em casos de C.M.H. com componente obstrutivo. 
A insuficiência mitral, detectada por um sopro holos-
sistólico, regurgitante, de alta freqüência, melhor auscultado no 
ápice e irradiado para a axila, geralmente está presente com o so-
pro sistólico paraesternal esquerdo decorrente de obstrução. 
Em muitos pacientes (80%), existe uma boa correlaçao en-
tre a severidade da obstrução à via de saída do ventrículo esquerdo 
e o sopro de insuficiência mitral, de forma que as manobras que au-
mentam o gradiente pressórico intraventricular tendem a acentuar a 
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insuficiência mitral . Em poucos casos (20%), a insuficiência 
mitral é independente do gradiente da via de saída ventricular es-
querda , não apresentando relação com as manobras que o diminuem ou 
-74-
aumentam, podendo ser decorrente dentre outras causas, de prolapso 
valvar mitral5-2 ou valvopatia reumática. Técnicas invasivas determina-
ram que a insuficiência mitral inicia-se durante o desenvolvimento do 
movimento sistólico anterior ou no momento do contato do septo ven-
tricular com este folheto, persistindo após. Estes achados foram 
posteriormente confirmados pela ecocardiografia bidimensional com 
Doppler74'02'83. 
Por último, o achado de uma quarta bulha cardíaca 
palpável e audível, e de onda "a" venosa jugular facilmente visível, 
seriam sinais indicativos de enchimento ventricular esquerdo ou di-
reito alterados. A presença de terceira bulha cardíaca em alguns pa-
cientes não tem sido adequadamente explicada, exceto nas fases fi-
nais de descompensação cardíaca. A constatação de um sopro diastóli-
co mitral em menos de 5% dos pacientes com C.M.H., com ou sem obs-
•«>» a ' C. O 7 J 
truçao, tem genese obscura /J . Poderia ser decorrente de: 1) 
fluxo aumentado através da valva mitral em pacientes com insuficiên-
cia mitral; 2) obstrução à via de entrada do ventrículo esquerdo, 
com elevada pressão diastólica ventricular, causando fechamento par-
cial da valva e conseqüente estenose relativa; 3) por espessamento 
valvar mitral, resultando em diminuição da mobilidade valvar e pseu-
do-estenose mitral 
Em nosso estudo, encontramos os valores de 64,52% de 
duplo choque de ponta e de 74,19% para a quarta bulha cardíaca, ve-
rificando-se que em três pacientes com quarta bulha não foi palpado 
o duplo choque. 
Verificamos também em nossa série dois pacientes com 
alteração no exame físico geral, um deles com provável lentiginose 
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e outro com déficit pôndero-estatural, comprovado por estar abaixo 
do seu percentil, imputado por nós à C.M.H. de forma grave que a-
presentava. 
4 . h i s t ó r i a f a m t t . t a r 
90 Davies em 1952, fez o primeiro relato abordando o 
caráter familial da C.M.H.. Atualmente, admite-se uma ocorrência 
73 91 92 93 familial de 25% a 56% dessa cardiomiopatia ' 
Usando como marcador a hipertrofia septal assimétrica 
92 ao ecocardiograma, Clark observou que a maioria apresenta vmcula-
~ 91 92 94 95 çao familial e, como outros autores ' ' , afirma ser uma 
doença devido a defeito genético, transmitido por gen autossômico 
dominante de elevada penetrância e expressividade variável, carac-
terísticas estas, inicialmente propostas por Brent9^. 
Em nosso estudo, 15 pacientes (48,39%) apresentavam fa-
miliares com a mesma enfermidade, havendo em 4 (12,90%) relato de 
morte súbita, fato este ausente nos 16 pacientes com formas esporá-
dica. Numa das famílias ocorreram 3 mortes súbitas, achado também 
97 ja registrado na literatura nacional 
7 62 73 Braunwald ' e Frank relataram maior frequencia 
de morte súbita, na forma familial, em jovens do.' sexo masculino, 
nem sempre relacionada aos esforços físicos, sem correlação com sin-
tomatologia prévia nem com o gradiente sistólico intraventricular. 
Admite-se, hoje, que o mecanismo da morte súbita estaria relacionado 
' • 98 99 
a presença de arritmia ventricular primaria ' . Outros mecanismos 
seriam possíveis, como a obstrução virtual completa da via de saída 
do ventrículo esquerdo^00 , assistolia"20"2 , bloqueio átrio-ventri-
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cular total 1 0 2, arritmias atriais com ou sem a presença de feixes a-
nômalos 1 0 3' 1 0 4 e infarto do miocárdio 72. 
Os fatores de risco para morte súbita são a idade jo-
vem, história de síncope, história familial maligna de C.M.H. 
105 
(morte súbita em crianças ou adultos jovens, frequentemente as-
sintomáticos)^ a ocorrência de taquicardia ventricular assintomá-
tica em estudo de eletrocardiografia dinâmica 9 8 ' 1 0 6 ' 1 0 7 ' 1 0 8 . 
A associação de C.M.H. e lentiginose, configura uma 
síndrome chamada cardiomiopatia lentiginosa. Ocorreria em crianças 
de forma predominantemente hereditária, associada com surdez neuro-
sensorial, hipoplasia genital e infantilismo somático. Descrita por 
Moynahan e Polani, foi estudada por St. John Sutton e colaboradores 
109 
em 11 pacientes com C.M.H., mas diferindo em vários aspectos 
importantes: havia uma predominância do sexo masculino, foi observa-
da em todas as idades, não se comprovou transmissão genética, tendo 
sido raros a hipoplasia genital, a surdez e o infantilismo somáti-
co. 
Lentiginose é uma desordem de pigmentação da pele 
com origem na crista neural, a qual consiste em múltiplas máculas 
de cor marron ou negra, bilateralmente distribuídas no tronco, mem-
bros e face, estando frequentemente presentes nas palmas das mãos, 
nas plantas dos pés e áreas de couro cabeludo desprovidas de cabe-
los. Diferem das efélides por não escurecerem ou aumentarem com a 
exposição ao sol e por ocorrerem no nascimento ou logo após. 
Na biópsia de pele, os achados são característicos: 
enrugamento da junção dermo-epidérmica por invaginação da derme, 
acúmulo de pigmento na derme e nas células superficiais e profundas 
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da epiderme, aumento do número de melanócitos por unidade de área da 
pele. 
Uma paciente (ne 09) desta série, pertencente ao grupo 
com história familial, apresentava aspecto clínico da lentiginose, 
no qual, porém não realizamos biópsia de pele. 
5. ELETOOCARDIOGRAMA 
Em quase todos os pacientes de C.M.H., costuma ser a-
49 62 73 normal o eletrocardiograma de repouso convencional ' ' . Mesmo en-
tre pacientes assintomáticos e sem obstrução ao fluxo de saída do 
, - 49 
ventrículo esquerdo, 73% tem eletrocardiograma anormal . 0 es-
pectro de anormalidades eletrocardiográficas é amplo, embora não 
exista um padrão característico. As duas anormalidades mais comuns 
são a sobrecarga ventricular esquerda e as alterações do segmento 
ST e da onda T, as quais ocorrem em aproximadamente 70% dos pacien-
tes 4 9' 6 2' 7 3 . Estas duas anormalidades correlacionam-se significati-
vamente com a grande espessura septal ventricular ao ecocardiograma 
~ 49 . ~ 
e alta pressão de capilar pulmonar . Outras anormalidades sao: 
sobrecarga atrial esquerda em 48%, desvio no eixo elétrico do QRS 
para a esquerda em 38%, sobrecarga atrial direita em 13% e prolon-49 gamento do intervalo PR em 9% 
A combinação de sobrecarga atrial direita e sobrecarga 
ventricular esquerda presente em 12% dos seus pacientes foi sugerida 
19 • por Goodwin e colaboradores , como achado diferencial entre C.M.H. 
e estenose aórtica. 
Achados menos comuns são o bloqueio divisional ante-
rior ou posterior esquerdo, bloqueio completo do ramno direito ou 
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esquerdo do feixe de His, síndrome de pré-excitação, dissociação á-
trio ventricular, sobrecarga ventricular direita. 0 bloqueio átrio-
ventricular total é raro. As extrassístoles atriais e ventriculares 
são comuns, mas podem ser melhor detectadas pela eletrocardiografia 
49,62,73 
dinâmica 
Em nosso estudo, encontramos 03 pacientes (9,68%) com 
eletrocardiogramas normais, achado este possível numa amostra con-
tendo formas obstrutivas e não obstrutivas de C.M.H., e pacientes 
- . ~ 4 Q ~ ~ 
sintomáticos ou nao . A alteraçao da repolarizaçao ventricular 
(61,29%) e a sobrecarga ventricular esquerda (41,94%) foram as de 
maior frequência por nós encontradas e coincidem com os achados da 
literatura49'62'73. 
Wigle e colaboradores 1 observaram que a sobrecarga 
ventricular esquerda detectada pelo eletrocardiograma, relacionava-
i 
se significativamente com o grau da hipertrofia ventricular observado 
ao ecocardiograma bidimensional. E consideram de valor esta altera-
ção eletrocardiográfica no manejo dos pacientes a longo prazo, uma 
vez que a intensidade da hipertrofia ventricular é um importante de-
terminante das manifestações clínicas na evolução da C.M.H. 
Onda Q anormal, simulando infarto do miocárdio pode 
ser notada, devido à despolarização septal alterada por interação 
complexa entre hipertrofia septal, fibrose septal, condução septal 
anormal, ativação septal prematura e ativação ventricular alterada 
86,87,88 
, variando de 33% a 56% em duas grandes séries publicadas 
49,73 
. Estas ondas Q profundas e amplas, quando nao associadas com 
infarto do miocárdio, representam o chamado "pseudo-infarto", poden-
do ocorrer nas derivações periféricas ou precordiais ou ainda em am-
-79-
bas. Encontramos este padrão de infarto do miocárdio em 13 pacien-
tes (41,94%), sendo que em 5 (16,13%) situava-se na parede inferior 
e em 4 (12,90%) na parede septal, freqüências estas superponíveis 
* ^ _ 4 9 / 7 3 
as da literatura 
A maioria dos pacientes com C.M.H. apresentam ritmo 
sinusal. A fibrilação atrial ocorre em torno de 10% dos pacientes 
89 
e tardiamente no curso da doença , geralmente acompanhada por de-
teriorização clínica, relacionada à perda da sístole atrial, impor-
tante para o enchimento ventricular com complacência diminuída, e 
ao efeito de ritmo irregular rápido, com variabilidade na obstru-
ção ao fluxo de saída do ventrículo esquerdo. Em nossos casos não • 
registramos a presença de fibrilação atrial. 
6. RADIOGRAFIA DE TÓRAX 
A área cardíaca determinada pelas radiografias em in-
cidências póstero-anterior e perfil esquerdo está aumentada em dois 
73 
terços dos pacientes com C.M.H. Entretanto, a cardiomegalia na 
radiografia de tórax falha na correlação com idade, sexo ou sintomas . 
Contudo, uma associação moderada entre grande aumento cardíaco e 
intensidade da obstrução na via de saída do ventrículo esquerdo 
49 < foi notada . Existe marcada variabilidade na silhueta cardíaca, 
podendo simular estenose mitral, insuficiência mitral ou miocardio-
patia congestiva. Muitos pacientes têm um aumento de ventrículo es-
r 62 
querdo e metade o têm do ventrículo direito . Aumento da circula-
ção pulmonar está presente na minoria dos pacientes (10%) e cor-
responde à elevação da pressão atrial esquerda. Outros achados me-
nos comuns incluem aumento do átrio direito, calcificação valvar mi-
tral e derrame pericardico43'' 73. 
-80-
Em nossa série apresentaram radiografias de tórax a-
normais 15 pacientes (48,39%). As anormalidades mais comuns foram o 
aumento da área cardíaca e a redistribuição da circulação pulmonar, 
registradas concomitantemente em 10 pacientes (32,36%), dois dos 
quais (6,45%) com típicas linhas B de Kerley. Aqui também, achamos 
que a maior freqüência de alterações na circulação pulmonar que a re-
ferida na literatura, traduz talvez uma amostra com casos mais sin-
tomáticos de C.M.H.. 
7. CICXOERGO^ETRIA 
A análise de sintomas durante o teste de esforço em 
pacientes portadores de C.M.H. sem medicação é escassa na literatu-
110 
ra. Entretanto, Rosing e colaboradores , em 11 pacientes submeti-
dos a prova, observaram a ocorrência de angina em 3 (27,27%) e disp-
néia em 5 (45,45%). Encontramos nos nossos 31 pacientes, 3 (9,68%) 
com angina e 2 (6,45%) com palpitações, quando submetidos ao teste. 
Durante o teste cicloergométricô a maior parte dos pa-
cientes apresentou uma resposta cronotrópica e tensional normais. 
0 valor médio do consumo máximo de oxigênio (V02 max) foi de 25,41 
± 8,13 ml/(Kg.min), o que permite colocar a maioria dos pacientes na 
classe I para cardiopatas, segundo a classificação de capacidade 
51,60,61 
funcional e VO^ max da New York Heart Association 
Arritmias em pacientes de C.M.H. no teste de esforço 
foram registradas sob a forma de extrassístoles ventriculares por 
44 Spicer e colaboradores em 4 (30,76%) de 13 pacientes testados. 
Depressão do segmento ST de 1,0 mm em uma ou mais derivações o mesmo 
autor verificou em 7 (70%) de 10 pacientes. Savage e colaboradores 
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observaram extrassistolia ventricular em 49 (66%) de 74 pacien-
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cientes testados, e 34 (47%) mostraram depressão do segmento ST de 1,0 
a 4,0 mm, durante ou imediatamente após o exercício. McKenna e cola-
boradores"2 11 verificaram que de 30 pacientes, 18 (60%) apresentaram 
extrassístoles ventriculares no pico do teste e 15 (50%) após o 
mesmo, não existindo correlação entre arritmia ventricular grave 
detectada pela eletrocardiografia dinâmica e as extrassístoles ven-
triculares presentes durante a prova ergométrica. 
Em nosso estudo, registramos a ocorrência de arritmias 
benignas em 6 pacientes (19,35%), as quais não motivaram a interrup-
ção do exame, exceto em um (n2 09), que apresentou taquicardia a-
trial paroxística, com reversão espontânea. Já a depressão do seg-
mento ST ocorreu em 6 casos (19,35%), sendo na metade deles de 1,0 
mri e na outra de 1,5 mri. 
8. BCPCARDIOGRÀMA 
Poucas doenças cardiológicas têm sido tão bem estuda-
das em seus vários aspectos, por técnicos modernas não invasivas, co -
mo a Cardicmiopatia Hipertrófica. 
Inicialmente a ecocardiografia unidimensional revelou 
duas anormalidades do folheto anterior da valva mitral: o contato -
diastólico com o septo ventricular, com redução da rampa E-F e o mo-
vimento sistólico anterior 13>14, Posteriormente, outros achados fo-
ram descritos: fechamento mesossistólico da valva aórtica, hipertro-
fia septal assimétrica, redução do espessamento e da excursão septal 
ventricular, estreitamento da via de saída do ventrículo esquerdo no 
início da sístole e alterações do enchimento e relaxamento ventricu-
lar esquerdo56. 
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Assim, o ecograma da valva aórtica está alterado em 
cerca de um terço dos pacientes com C.M.H.56 . Caracteristicamente, 
as cúspides aórticas podem apresentar fechamento mesossistólico se-
guido de reabertura telessistólica, ou movimentos aleatórios de fe-
chamento e reabertura das cúspides durante toda a fase de ejeção ven-
tricular esquerda. 0 mecanismo admitido para este movimento, é que 
a obstrução subvalvar exerceria seu efeito sobre o fluxo sanguíneo, 
logo após a ejeção inicial rápida. A abertura das cúspides na sís-
tole tardia, presumivelmente representaria o fluxo contínuo. 
Entretanto, este achado não é exclusivo da C.M.H., u-
ma vez que pode ocorrer na insuficiência mitral, no defeito do septo 
ventricular e na dilatação da aorta56. 
Em nosso estudo verificamos que a valva aórtica era 
normal em apenas 1 paciente, com todos os demais apresentando vibra-
i 
ções sistólicas durante toda a sístole. 0 fechamento mesossistólico 
foi observado em 13 casos (41,94%). Todos os 5 pacientes classifica-
dos ccrno tendo C.M.H. obstrutiva em repouso o apresentavam, 7 pacien-
tes pertenciam ao grupo com obstrução latente e 1 ao não obstrutivo. 
Portanto, esta alteração da valva aórtica na C.M.H. pode servir pa-
ra distinguir os vários grupos hemodinâmicos, principalmente o com 
~ 7 fi 
obstrução de repouso. Gilbert e colaboradores observaram a pre-
sença de fechamento mesossistólico da valva aórtica ao ecocardiogra-
ma de modo M em 3 de 17 pacientes com obstrução latente e em 25 
dos 27 pacientes que apresentavam obstrução de repouso. 
0 átrio esquerdo pode estar aumentado na C.M.H., 
com freqüência maior nos casos que apresentavam a forma obstrutiva 
de repouso. É improvável que o aumento do átrio esquerdo seja devido 
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à pressão diastólica final ventricular esquerda elevada, porque os 
pacientes sem obstrução têm esta pressão elevada, mas não apresen-
tam átrio esquerdo aumentado. Poderia então ser secundário a insufi-
. - . . • , 82 ciência mitral presente nos pacientes com obstrução em repouso , 
fato este verificado em estudos com ecocardiografia bidimensional com 
7 7 ? Doppler . 
Em nossa série constatamos um valor médio de 4,09 ± 
0,72 cm, com extremos de 2,6 cm e 5,7 cm. Dos 16 casos que apresen-
tavam medida do átrio esquerdo acima do normal, 2 pertenciam ao grupo 
não obstrutivo, 11 ao com obstrução latente e 3 com obstrução em re-
pouso. 
A anormalidade ecocardiográfica principal desta car-
diomiopatia é o aumento da espessura do septo ventricular, que se 
encontra mais hipertrofiado que a parede posterior ventricular es-
querda 15>17. 
Henry e colaboradoresJ 7 encontraram em pacientes com 
C.M.H., com ou sem obstrução sübaórtica, a relação entre a espessura 
diastólica do septo ventricular e a da parede posterior do ventrí-
culo esquerdo maior que 1,3. Corno em pessoas norrreis e nos pacientes 
com hipertrofia ventricular devida a outras etiologias, esta relação 
era menor que 1,3, estes autores concluíram que este dado seria a-
chado característico desta cardiomiopatia. 
Entretanto, esta hipertrofia septal assimétrica não 
é encontrada apenas na C.M.H., já tendo sido observada na hiperten-
são arterial sistêmica, na estenose aórtica valvar, na coarctação da 
aorta, na insuficiência aórtica, na estenose sübaórtica fixa, nas 
condições que produzem sobrecarga sistólica do ventrículo direito, 
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na acromegalia, em alguns tipos de cardiopatia congênita, nas crian-
ças normais até dois anos de idade e também em atletas . Esta 
relação pode ser falseada, ainda, por angulação do feixe de ultras-
som 1 1 4 , inclusão de tecido tricuspídeo ou da banda moderadora ao 
se realizar a medida da espessura septal ventricular. 
Alguns autores^15 preconizam um valor maior que 1,5 
ou 1,6 para esta relação, o que aumentaria a especificidade diagnos-
tica, mas diminuiria a sensibilidade, uma vez que 10% dos pacientes 
sintomáticos de C.M.H. têm aquela relação entre 1,3 e 1,4 . É 
interessante observar que um valor acima de 1,5 para a referida re-
lação, não permite distinguir a hipertrofia septal assimétrica en-
contrada nesta cardiomiopatia, da secundária a outras doenças, as 
quais teriam de ser excluídas pela história clínica e outros achados 
ecocardiográficos. Nos casos duvidosos o estudo ecocardiográfico dos 
familiares diretos seria recomendado, uma vez que o encontro de hi-
pertrofia septal assimétrica em um dos familiares é indicativo de 
que a hipertrofia septal não é secundária 1 1 6. 
A relação entre as espessuras diastólicas do septo 
ventricular e da parede posterior em nossa série foi de 2,21 ± 0,59, 
com extremos de 1,43 e 3,86. Apenas três casos tinham esta relação 
abaixo de 1,5, um a apresentava de 1,50, outro de 1,58 e nos demais 
casos foi maior que 1,6. Já a espessura diastólica do septo ventri-
cular teve uma média de 2,40 ± 0,63 cm, com extremos de 1,5 cm a 
3,8 cm. 
Outras alterações ecocardiográficas são encontradas 
na C.M.H. ccmo descrevemos a seguir: 1) o septo ventricular além de 
espessura aumentada 1 1 6 7 , tem contratilidade diminuída^18 , o que 
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pode ser evidenciado pela redução da amplitude de excursão e da per-
centagem de espessamento sistólico, além de uma aparência cintilan-
te; 2) a parede posterior do ventrículo esquerdo tem contratilidade 
hiperdinâmica, com aumento de sua excursão, velocidade e percentagem 
de espessamento sistólico, levando a incremento da percentagem de 
encurtamento sistólico do diâmetro ventricular (% AD), da fração de 
ejeção e da velocidade de encurtamento circunferencial das fibras 
(Vcf); 3) os volumes ventriculares avaliados pela regra de Simpson 
modificada mostram pequena a moderada redução do volume diastólico 
final e as cavidades quase completamente vazias no fim da sístole. 
A função sistólica ventricular esquerda na C.M.H. 
tem sido objeto de um grande número de investigações. 0 Tempo de Eje-
ção sistólico está prolongado na cardiomiopatia hipertrófica com 
gradiente de pressão na via de saída do ventrículo esquerdo, tendo 
sido observada uma estreita correlação entre a magnitude do gradiente 
3 2 
e a duração da ejeção . Quando este gradiente de pressão é modi-
ficado por manobras fisiológicas ou farmacológicas, existe uma corres-
pondente mudança no tempo de ejeção ventricular esquerdo 3 2' 4 6 . Pa-
cientes com C.M.H. não obstrutiva não demonstram prolongamento do 
tempo de ejeção 1 . Portanto é a sobrecarga sistólica, imposta pela 
obstrução ao fluxo de saída ventricular esquerdo, decorrente do pro-
longado ' contato do folheto anterior da valva mitral com o septo ven-
— 2 7 28 tricular, que prolonga o tempo de ejeção 
Obtivemos um Tempo de Ejeção aumentado com média de 
0,36 ± 0,04 segundos, nos nossos casos, quando sem medicação. 
A velocidade média de encurtamento circunferencial 
da fibra cardíaca, representa a relação da magnitude de encurtamento 
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do raio menor interno, ao nível equatorial, do ventrículo esquerdo, 
durante a fase de ejeção, e o tempo gasto para tanto. 0 cálculo da 
Vcf obtido pela ecocardiografia e pela angiocardiografia revelou 
correlação adequada 5 4 . Nossos casos, quando sem medicação, a-
presentaram uma Vcf de 1,33 ± 0,33 circunferências/segundo (valor 
54 normal 1,50 ± 0,27 circ./seg.) . 
A avaliação criteriosa da diástole ventricular es-
querda tem sido dificultada pelas imperfeições das técnicas hemodi-
nâmicas e ecocardiográficas atualmente disponíveis. Estas dificul-
dades são ainda maiores num ventrículo esquerdo geometricamente dis-
torcido, como o da C.M.H.. Contudo, tem sido demonstrado um redu-
zido grau de enchimento diastólico inicial e uma sístole atrial mais 
intensa. 
Os intervalos de tempo diastólico têm sido estudados 
por uma variedade de métodos. Bn geral eles indicam prolongamento 
da fase de relaxamento isovolumétrico e atraso na abertura da valva 
mitral'3'3 . Sabe-se que condições patológicas acompanhadas por hiper-
trofia ventricular esquerda, são associadas com reduzida complacên-
cia ou aumentada rigidez diastolics. Isto explica o incremento na 
pressão de enchimento ventricular esquerdo, que ao atingir níveis ele-
vados, produz congestão venosa pulmonar. Logo, um quadro clínico de 
insuficiência ventricular esquerda, com função sistólica normal, vis-
to nos pacientes com C.M.H., a despeito da presença ou ausência de 
obstrução, é o resultado da disfunção ou falência diastólica. 
Os autores que defendem o aspecto não obstrutivo na 
C.M.H., salientam a importância da função diastólica ventricular es-
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querda para explicar a evolução clínica, as complicações, o prog-
nóstico, assim como planejar a abordagem terapêutica desta cardio-
miopatia. 
0 Tempo de Relaxamento Isovolumetricô, avaliado por 
vários métodos, está aumentado na C.M.H., representando o resultado 
de alterações na forma ventricular, durante o relaxamento isovolúmi-
co. Medido este na ecocardiografia unidimensional como o tempo en-
tre o pico do movimento da parede posterior do ventrículo esquerdo e 
o ponto de abertura da valva mitral, teria a vantagem da fácil exe-
cução e da possibilidade de análise da ação de medicamentos emprega-
dos 37.38.39.40^ 
Qn nosso material obtivemos um Tempo de Relaxamento 
Isovolumétrico aumentado, com média de 90,72 ± 20,18 milisegundos na 
37 fase prévia ao tratamento (valor normal até 50 milisegundos). . 
Estudando na literatura a Cardiomiopatia Hipertrófi-
ca, toma-se impossível não registrarmos a intensa controvérsia e-
xistente sobre o aspecto obstrutivo ou não obstrutivo desta enfermi-
• • • 120 • 121 122 dade. Assim, verificamos que Criley , Goodwxn , Sugrue e 
7 2? ~ • 1 Murgo , defendem o ponto de vista nao obstrutivo, enquanto Wigle 
Gilbert26 , Henry 1 2 4' 1 2 5 e Epstein226 são adeptos do conceito obs-
trutivo. Desta forma, os argumentos a favor de que a obstrução ao 
fluxo de saída ventricular esquerdo é importante são: 1) pacientes 
com gradiente de repouso maior que 100 rmiHg, são sempre sintomáti-
cos; 2) manobras ou drogas que tendam a acentuar o gradiente, geral-
mente pioram os sintomas; 3) a remoção ou melhora da obstrução ci-
rurgicamente é associada com melhora a longo prazo dos sintorras em 
75% a 90% dos pacientes; 4) em muitos"casos a severidade da regur- -
gitação mitral pode ser relacionada à acentuação do gra-
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diente na via de saída do ventrículo esquerdo; 5) em vários casos, o 
esvaziamento ventricular esquerdo continua após o pico do movimento 
sistólico anterior da valva mitral (MSA) OU início do gradiente de 
pressão, o que indicaria o aspecto dinâmico e temporário da obstru-
ção; 6) reabertura sistólica tardia da valva aórtica representaria 
fluxo anterógrado na telessístole, novamente corroborando a obstru-
ção dinâmica; 7) o tempo de ejeção está estreitamente correlacionado 
com a magnitude da obstrução ao fluxo de saída; 8) estudo da velo-
cidade do fluxo com eco-Doppler revela: a) o jato é turbulento e 
posterior ao MSA; b) a velocidade está aumentada antes do MSA e acen-
tua-se na mesossístole; c) existe uma excelente correlação entre o 
pico da velocidade na telessístole e o gradiente de pressão através 
da câmara de saída do ventrículo esquerdo; d) o perfil do Doppler 
na estenose pulmonar infundibular congênita é similar ao da obstru-
ção ao fluxo de saída do ventrículo na C.M.H., sugerindo que a im-
posição de obstrução mesossistólica é tão importante ao ventrículo 
esquerdo como o é na estenose infundibular pulmonar congênita ao 
ventrículo direito; 9) alguns estudos de história natural sugerem 
que a miectomia septal ventricular oferece uma proteção parcial con-
tra a morte súbita; 10) em estudo de crianças com a forma obstruti-
va, associava-se risco maior de morte súbita. 
Por outra parte, os argumentos de que a obstrução ao 
fluxo de sáiida ventricular esquerdo não é importante são: 1) a corre-
ta definição de obstrução é o impedimento ao fluxo, como na obstru-
ção fixa, sendo que o esvaziamento ventricular esquerdo é completo e 
mais rápido nesta condição; 2) o volume sistólico ventricular es-
querdo é ejetado na primeira metade da sístole, e a maior porção do 
-89-
gradiente ocorre sem fluxo; 3) é possível que alta pressão desenvol-
va-se na contração isovolúmica, seguida de obliteração da cavidade; 
4) o movimento sistólico anterior da valva mitral decorre do rápi-
do esvaziamento seguido de obliteração da cavidade; 5) a melhora sin-
tomática pós cirurgia de miectomia septal ventricular, tem mecanismo 
duvidoso, podendo estar relacionada ao dano miocárdico, similar ao 
alívio pós-infarto do miocárdio; 6) o único problema importante nes-
ta cardiomiopatia é a presença da disfunção diastólica. 
Eln base aos aspectos clínico, cicloergométricô e eco-
cardiográfico variáveis com manobras fisiológicas e cor. as drogas 
utilizadas em nossos pacientes, acreditamos com as restrições cabí-
veis, na existência de uma obstrução dinâmica verdadeira à via de 
saída do ventrículo esquerdo e também de um componente de disfunção 
diastólica ventricular esquerda. 
Na década de sessenta, foi muito focalizada a obstru-
ção ao fluxo sangüíneo na via de saída do ventrículo esquerdo, con-
siderada então dinâmica e variável. Estudos posteriores não simultâ-
neos com ecocardiografia unidimensional, bidimensional e cineangio-
14,16,25,26,30 
gráficos e simultâneos com ecocardiografia unidimen-
2 7 28 ~ sional e cineangiocardiografia ' , evidenciaram urre relaçao 
entre o início do contato do folheto anterior da valva mitral com o 
septo ventricular e o início do gradiente de pressão . na via de saída 
do ventrículo esquerdo, sugerindo uma relação de causa e efeito. 
Dessa forma, existiria uma obstrução verdadeira da via de saída do 
ventrículo esquerdo na C.M.H., tendo como causa um movimento sistó-
lico anterior do folheto anterior ou posterior da valva mitral (MSA) 
e seu contato com o septo ventricular, levando ao impedimento do flu-
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xo e inclusive sendo causa da insuficiência mitral da C.M.H. 
Vários mecanismos têm sido propostos para explicar o 
MSA do folheto anterior ou posterior da valva mitral, dentre estes 
destacamos as alterações de implante dos músculos papilares, o alon-
gamento das cordas tendineas, a hipercinesia da parede posterior ven-
tricular esquerda e a obliteração da cavidade. Entretanto, Wigle 1 
tem sugerido que forças Venturi secundárias ao aumento da velocidade 
do fluxo são as responsáveis pelo rápido MSA. Assim, decorrente da 
hipertrofia septal basal importante, com diminuição do diâmetro 
26,124,125 30 
e da área da câmara de saída do ventrículo esquerdo, 
na sístole, existiria urre ejeção ventricular esquerda em alta velo-
cidade, com fluxo mais próximo da valva mitral, a qual por efeito 
Venturi iniciaria movimento sistólico anterior, justapor.do-se ou 
não ao septo ventricular. i 
Então, seriam condições necessárias para o desenvol-
vimento do movimento sistólico anterior da valva mitral (MSA): 
a) coaptação anormal dos folhetos da valva mitral, 
deixando a porção distai do folheto anterior dentro da via de saída 
do ventrículo esquerdo na sístole e, provavelmente devido ao seu 
alongamento ou mesmo por posicionamento mais anterior dos músculos 
papilares ou da própria valva mitral; 
b) ventrículo esquerdo com esvaziamento rápido e ve-
locidade do fluxo aumentada na via de saída; 
c) via de saída do ventrículo esquerdo estreitada 
pela hipertrofia septal, resultando em contato do folheto anterior 
da valva mitral com o septo ventricular. 
Também o MSA não é exclusivo da C.M.H.,-podendo depender 
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de outras causas como a insuficiência aórtica, os_ estados de hipera-
tividade do ventrículo esquerdo, filhosde mãe diabética, comunica-
ção interatrial, aneurisma ventricular esquerdo e hipertensão arte-
. . ._. . . - . 26,56 rial pulmonar primaria 
0 tempo exato de início, pico e duração do MSA são 
melhor estudados através do ecocardiograma de modo M. Durante o seg-
mento C-D do ecograma da valva mitral e logo após o início da sís-
tole, a valva se desloca anteriormente em direção ao septo ventricu-
lar, alteração esta idealmente registrada quando o feixe de ultra-
som ultrapassa a extremidade valvar mitral. 0 verdadeiro MSA termina 
antes do início da diástole ventricular, aproximadamente a 75% do 
tempo de ejeção. 
• ~ • • • 13 14 As descrições iniciais ' referiam que a presença 
do movimento sistólico anterior da valva mitral, de qualquer grau, 
t 
era indicativo de gradiente na via de saída do ventrículo esquerdo. 
Porém, estudos ulteriores têm correlacionado a intensidade do MSA e 
a duração do seu contato com o septo ventricular, com a magnitude 
do gradiente de pressão intraventricular. Henry"224 desenvolveu um 
índice baseado no grau do movimento sistólico anterior da valva mi-
tral para estimar o gradiente de pressão não invasivamente. 
26 
Gilbert e colaboradores , em base a estudos hemodi-
nâmicos prévios24'127 classificaram seus pacientes em subgrupos bem 
definidos e examinaram os respectivos ecocardiogramas de modo M. 
Puderam distinguir, como resultado, vários aspectos ecocardiográfi-
cos, de acordo com os diferentes subgrupos hemodinâmicos, na depen-
dência da presença ou ausência de obstrução ao fluxo de saída do 
ventrículo esquerdo. Estes autores reafirmam que a obstrução associa-
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se ao movimento sistólico anterior da valva mitral, mas somente quan-
do severo, ou seja, se o contato do folheto anterior da valva mitral 
com o septo ventricular for maior que 30% da sístole ecocardiográfi-
ca. Consequentemente o contato precoce e prolongado resultaria em 
obstrução ao fluxo, alta pressão de gradiente, prolongamento do tem-
po de ejeção, e aumento na ocorrência de sintomas e sinais que re-
flitam o impedimento ao fluxo de saída do ventrículo esquerdo. Por 
outro lado, se o contato ocorrer após 55% do período de ejeção sis-
tólico, sabendo-se que ele termina a 75% deste, não existiria obs-
trução, tampouco gradiente de pressão ou prolongamento do tempo de 
ejeção. Num grupo intermediário, manobras fisiológicas ou farmacoló-
gicas, afetariam o gradiente na via de saída do ventrículo esquerdo, 
inclusive podendo ser explicado por um mecanismo Venturi, responsá-
vel pelo MSA do folheto anterior da valva mitral. 
Eln nossa pesquisa, através dos critérios estabeleci-
dos por Gilbert e colaboradores , classificamos os 31 pacientes 
da seguinte forma: 5 (16,13%) foram incluídos na forma obstrutiva de 
repouso, 21 (67,74%) na obstrutiva latente e 5 (15,13%) na forma não 
obstrutiva. 
Mais recentemente a ecocardiografia bidimensional, têm 
contribuído para elucidar a estrutura da valva mitral envolvida no 
pequeno, moderado e severo movimento sistólico anterior e seu conta-
1 128 
to com o septo ventricular ' .No MSA severo segundo o ecocardio-
grama unidimensional, constata-se no bidimensional que um terço ou 
a metade do folheto anterior mitral move-se anteriormente durante a 
sístole ventricular esquerda e estabelece prolongado contato com o 
septo ventricular. Já no MSA pequeno a moderado ao ecocardiograma 
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unidimensional, verifica-se no bidimensional que a corda tendínea 
ou a extremidade valvar mitral é que contatuam com o septo ventri-
cular. Nos casos com obstrução latente, após a provocação, com mano-
bras ou drogas, o pequeno ou moderado grau do MSA ao ecocardiograma 
unidimensional torna-se severo, com visualização ao bidimensional de 
que o contato da extremidade valvar com o septo ventricular estende-
se ao um terço ou metade do folheto anterior mitral. 
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4.2 ETAPAS Pfe-EKOPRANOLOL E PÓS-VERAPAMIL 
1. DOSES DE PROPRANOLOL E VERAPAMIL 
0 propranolol, droga beta-bloqueadora adrenérgica, 
tem sido usado para o tratamento de pacientes portadores de Cardio-
miopatia Hipertrófica, desde a década de sessenta-229. 
Adelman e colaboradores230 usaram de 80mg a 240 mg/dia, 
com média de 120 mg/dia, ajustando esta dose até obter frequência car-
díaca de 60 sístoles por minuto e resposta diminuída ao exercício. 
Alguns autores"231 3 2 consideram esta dose pequena, não obtendo bom 
resultado na remissão dos sintomas ou na proteção contra a morte sú-
bita, em pacientes com a forma obstrutiva severa de C.M.H.. 
133 
Eiri nosso meio, Sekeff e colaboradores usaram 120 
' 3 7 
mg/dia. Já Bourmayan utilizou 160 mg a 480 mg/dia. Autores como 
Canedo45 e FrankJ3i têm criticado o uso de dose baixa de proprano-
lol, preconizando 320 mg a 460 mg/dia, ou 6,7 mg/kg/dia, embora 
WigleJ , 1 2 9 enfatize que nos seus pacientes dose de até 240 mg/dia 
era a tolerada, apresentando acima dela freqüência cardíaca de 50 
sístoles por minuto com intensa fadiga ou pré-síncope. 
Qn nossos pacientes usamos urre dose média de 227,09 ± 
81,58 mg/dia, sendo que 22 deles (70,97%) receberam 240 mg/dia. 
Outra droga utilizada para o tratamento desta cardio-
miopatia tem sido o verapamil, inibidor dos canais de cálcio, uti-
lizado de modo pioneiro por Kaltenbach43 nesta enfermidade. A dose 
que utilizou foi em média de 480 mg/dia, e em alguns casos 720 mg/dia, 
durante 4 a 24 meses43,134'135. 
-95-
Rosing e colaboradores^0'-*36 em estudo de curto pra-
zo (5 dias), em 19 pacientes, de longo prazo (3,5 a 6 meses) em 15 
pacientes e de 30 meses em 79 pacientes, consideraram efetiva a do-
se de verapamil entre 320 mg a 480 mg/dia. 
Neste trabalho empregamos a dose média de 330,32 ± 
57,47 mg/dia durante 15 dias, sendo que em 24 pacientes (77,42%) u-
samos 360 mg/dia. 
2. SINTOMATOLOGIA 
Devido à origem multifatorial dos sintomas na Cardio-
miopatia Hipertrófica, o benefício de um tratamento depende da pre-
valência e da severidade destes sintomas no grupo estudado . 
Qn nossos pacientes, quando tratados com propranolol, 
observamos melhora de classe funcional da NYHA em 13. Apenas três 
casos pioraram de classe funcional e 15 permaneceram na mesma cate-
goria . 
Numa série de 22 pacientes tratados por Frank 131 com 
uma dose média de propranolol de 462 mg/dia, superior à por nós u-
tilizada, ocorreu melhora da dispnéia em 58%. Entretanto, Wigle"2 re-
fere que em estudo de 40 pacientes portadores da forma hemodinami-
ca obstrutiva em repouso, verificou melhora em apenas 11 casos. 
Sloman"*32 numa série pequena de 5 pacientes, relatou melhora ini-
cial em 4, a longo prazo, a melhora dos sintomas foi discreta em 
3, importante em 1 e houve piora em outro, que então recebeu trata-
mento cirúrgico. 
Dos 25 pacientes desta série com dispnéia, em 10 de-
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sapareceu este sintoma (p < 0,05), nos 19 casos com angina, apenas 7 
obtiveram melhora (p > 0,05), as palpitações de 18 casos melhoraram 
em 12 (p < 0,05), a pré-síncope ou síncope de 8 pacientes desapare-
ceram em 7 (p não calculável). Estes resultados são semelhantes aos 
encontrados por Frank131. 
Quando os pacientes receberam verapamil, em 14 houve 
melhora de classe funcional, 9 permaneceram na mesma classe funcio-
nal da NYHA e apenas 2 pioraram,. A dispnéia desapareceu em 9 casos, 
a angina e as palpitações em 10 e a síncope em 6 (p <0,05). 
Portanto, comparando o efeito de ambos os medicamen-
tos em relação aos sintomas, não constatamos diferenças significati-
vas. 
13 6 
Rosing num estudo de 78 pacientes tratados com 
este inibidor dos canais lentos de cálcio, verificou melhora sinto-
mática em 42 (54%), embora apenas 25 (32%) foram os que melhoraram à 
ponto de progredirem de uma ou mais classe funcional da NYHA. Spicer 
44 
nuns série de 13 pacientes pediátricos tratados ccm verapamil na 
dose de 5,2 ± 1,1 mg/kg/dia, refere ausência de dispnéia em 7 e di-
minuição em 6 casos. Seus pacientes, também, obtiveram melhora sin-
tomática significativa em relação à angina e à pré-síncope ou sín-
cope. 43 134 135 
Kaltenbach e colaboradores ' ' , coincidindo 
ccm estes resultados, relataram, igualmente, melhora sintomática no 
estudo de seus pacientes tratados com verapamil. Dessa forma, cons-
tatamos melhora sintomática dos nossos pacientes tratados com vera-
pamil, superponível às da literatura. 
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3. TESTO cicxoERGCwémicx) 
3.1 Sintomatologia 
Existe na Cardiomiopatia Hipertrófica uma despropor-
ção entre o consumo e a oferta de oxigênio miocárdico, decorrente da 
hipertrofia muscular e da maior compressão intramiocárdica de arte-
ríolas coronárias, sobretudo nas camadas subendocárdicas. Desta for-
ma, estes pacientes deveriam apresentar maior frequência de dor to-
rácica anginosa e depressão do segmento ST no eletrocardiograma de 
esforço 6 0 . por outro lado, esperar-se-ia melhora destes achados 
após tratamento medicamentoso ou cirúrgico. Contudo, em nossa série 
verificamos a ocorrência de angina ao teste cicloergomêtrico em 3 
casos antes do tratamento, em 2 casos quando sob propranolol e em 3 
com verapapmil, dados semelhantes aos obtidos na literatura110 , sem 
diferenças estatisticamente significativas. Portanto, não se cons-
tatando maior prevalência daqueles achados, provavelmente decor-
rente da múltipla origem dos sintomas na C.M.H. . 
Dois pacientes, um sob terapêutica com propranolol, 
outro sob verapamil, apresentaram palidez, tontura e náusea, ao tes-
te de esforço, possiveljnente decorrentes da incapacidade em aumen-
tar o débito cardíaco sob ação do medicamento ou como manifestações 
pré-sincopais decorrentes da obstrução dinâmica à via de saída do 
ventrículo esquerdo, face à vasodilatação determinada pela ativida-
de física. 
Um paciente apresentou síncope após o teste quando 
sob verapamil, não a apresentando quando sem medicação ou sob pro-
pranolol. Isto poderia ser devido à somação do efeito vasodilatador 
do exercício e da ação medicamentosa, com decorrente aumento da obs-
trução dinâmica e síncope. 
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3.2 Parâmetros hemodirâmicos e metabólicos 
As variáveis hemodinâmicas e metabólicas estudadas no 
teste ergométrico sofrem influências de vários fatores. Assim, a fre-
qüência cardíaca máxima depende da idade, do tipo de contração muscu-
lar esquelética envolvida, do aumento da temperatura corporal, do 
acúmulo de ácido lático, de disfunção miocárdica e mesmo de fatores 
emocionais60. 
0 emprego de drogas como o propranolol ou verapamil, 
diminuem a freqüência cardíaca em repouso e atenuam a sua resposta 
ao exercício físico. Em nossos casos observamos urra diminuição mais 
acentuada da freqüência cardíaca em repouso (62,06 ± 10,98 bpm) e 
máxima (126,54 ± 24,66 bpm) com o beta-bloqueador, em relação ao es-
tado sem medicação (77,39 ± 10,76 em repouso e 172,90 ± 20,12 bpm 
máxima), do que com o inibidor dos canais lentos de cálcio (68,52 ± 
13,79 bpm em repouso e 154,48 ± 21,00 bpm máxima), embora também 
estatisticamente significativa. A redução da frequência cardíaca em 
repouso e máxima ao exercício com propranolol indica que estava pre-
sente nos pacientes estudados um bloqueio beta-adrenérgico eficaz. 
Comparado com a etapa sem medicação, o verapamil tairibém diminuiu a 
freqüência cardíaca, mas em menor grau que o propranolol. 
A pressão arterial reflete as variações do débito car-
díaco e da resistência periférica. No exercício físico ocorre um au-
mento progressivo na pressão arterial sistólica concomitante com o 
aumento do débito cardíaco e a vasoconstrição nos territórios pouco 
ativos durante o teste, apesar da intensa vasodilatação que ocorre 
nos músculos em atividade. Portanto, a capacidade inotrópica do co-
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ração pede ser avaliada, em parte, pelo comportamento da pressão ar-
terial durante o exercício. Cano depende também da resistência peri-
férica , as variações não refletem unicamente a capacidade contrá-
til do ventrículo esquerdo. A pressão diastólica durante exercício 
físico é mantida ou sofre pequena variação. 
As ações hemodinâmicas dos beta-bloqueadores durante 
60 
o exercício têm sido intensamente estudadas . Reduzem a frequên-
cia cardíaca e a contratilidade do miocárdio, levando a uma diminui-
ção do débito cardíaco. Esta diminuição do débito cardíaco parece 
ser o mecanismo principal da redução da pressão arterial sistólica 
com o esforço máximo. A pressão arterial diastólica e o consumo má-
ximo de oxigênio, não se alteram. A diminuição da contratilidade 
miocárdica leva a uma queda no consumo de oxigênio miocárdico, e a 
redução da pressão arterial sistólica e frequência cardíaca máxima, 
conduzem a um menor duplo-produto. 
A elevação da resistência periférica por liberação 
de adrenalina, que atuaria nos receptores alfa-adrenérgicos, nem 
sempre é constatada. Ainda, os beta-bloqueadores aumentam a tolerân-
cia ao exercício, permitindo mais elevada carga de trabalho. Por fim, 
o prolongamento da fase diastólica, facilitando a perfusão coroná-
ria, reduz a ocorrência de angina e a depressão do segmento s t 5 " * ' 5 9 ' 
60,61 
0 verapamil diminuiria a pressão arterial média tanto 
em repouso quanto no exercício máximo 6 0 , através da redução da 
resistência periférica, por vasodilatação arteriolar. Tem efeito 
cronotrópico negativo e ação anti-arrítmica comprovada, principal-
mente nas taquiarritmias supraventriculares. Reduz o consumo de oxi-
gênio miocárdico por diminuição da tensão parietal ventricular es-
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querda e por vasodilatação coronária 61 . Por alterações nas proprie-
dades diastõlicas, aumenta ainda a distensibilidade e o enchimento 
diastólico ventricular esquerdo . Finalmente, aumenta o tempo de 
exercício, retarda ou suprime o aparecimento das alterações do seg-
mento ST e os sintomas de angina do peito induzidos pelo esforço fí-
sico52,59,60,6i ^ 
Em relação aos outros parâmetros hemodinâmicos e me-
tabólicos, obtidos no teste cicloergométrico em nossa série, revisa-
remos em seguida alguns aspectos conceituais. 
0 consumo máximo de oxigênio fornece uma medida da 
capacidade funcional de todo o sistema cardiovascular e reflete pri-
mariamente o débito cardíaco máximo. Quando se realiza exercício de 
intensidade crescente, cada nível representa uma carga adicional na 
capacidade de metabolismo aeróbico do paciente. Durante os primei-
ros estágios, o consumo'de oxigênio é linear em relação à intensi-
dade do exercício, alcançando-se um estado de equilíbrio em cada ní-
vel de esforço. 0 ponto em que o consumo de oxigênio estabiliza-
se formando um platô, apesar de aumentar a intensidade do exercício 
chama-se consumo máximo de oxigênio (V02 max), que representa a ca-
pacidade do paciente para sintetizar aerobicamente trifosfato de ade-
nosina. Fatores como idade, peso, sexo e treinamento físico, influen-
ciam o V02 max 60'61. 
0 débito cardíaco é determinado pelo produto da fre-
qüência cardíaca pelo volume sistólico. Entretanto, observou-se que 
o V02 max tem correlação linear com o débito cardíaco, uma vez que 
a diferença artério-venosa de oxigênio no exercício varia dentro 
de limites estreitos (15% a 17%). Como o V02 max é calculado indire-
tamente durante o teste ergométricô, os valores do débito cardíaco 
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obtidos através desta formula constituem apenas uma aproximação. 
0 consumo de oxigênio miocárdico (MV02), pode avaliar 
o desempenho mecânico do coração, e dentre outros fatores, é deter-
minado basicamente pela freqüência cardíaca e pela tensão intramio-
cárdica, as quais podem ser avaliadas durante o teste de esforço 
através de registro de freqüência e da pressão sistólica, respectiva-
mente. 0 cálculo direto do MV02 exige cateterismo cardíaco, sendo 
determinado pelo fluxo coronário multiplicado pela diferença arté-
rio-venosa de oxigênio. A avaliação indireta de MV02 é feita atra-
vés de índices e o Duplo Produto (Freqüência Cardíaca Máxima multi-
plicada pela Pressão Arterial Máxima) é o mais prático, mostrando 
excelente correlação, muito embora o estado contrátil do miocárdio 
não possa ser avaliado diretamente. Intervenções que afetam signifi-
cativamente a contratilidade do miocárdio e o volume ventricular 
esquerdo invalidam o duplo-produto corro índice de MV02, porém, nes-
tes casos o teste é útil quando o objetivo é avaliar o efeito medi-
camentoso51'59'60'62. 
0 coeficiente de exercício máximo (FC max x PAS max/ 
Tempo total de exercício), mostra um comportamento paralelo ao MV02, 
conforme o que se observou inicialmente em estudo com coronariopa-
tas, antes e após reabilitação física. No referido trabalho, o exer-
cício programado promoveu uma diminuição deste coeficiente, sendo 
interpretado como decorrente da redução do MV02 durante o teste de 
esforço, após o treinamento dos pacientes55'59. 
Levando em consideração estes conhecimentos e a ava-
liação dessas variáveis em nossa investigação clínica, podemos re-
conhecer alguns achados registrados a seguir. 
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A diminuição da frequência cardíaca de repouso e má-
xima foi maior com propranolol do que com verapamil, refletindo seu 
maior efeito sobre a influência simpática no comando do nó sinusal. 
A redução das pressões arteriais sistólica e diastó-
lica antes do teste já revelou o efeito dos medicamentos sobre es-
tas variáveis. Por outra parte, a pressão arterial sistólica máxima 
(130,55 ± 27,77 rrmHg) foi menor sob propranolol em relação à etapa 
sem medicação (148,39 ± 29,88 irniHg), mostrando diferença estatisti-
camente significativa. Entretanto, com verapamil, embora também 
tenha diminuído (138,94 ± 28,93 irmHg) em relação ao estado sem medi-
cação, não ocorreu diferença estatisticamente significativa, nem quan-
do comparada com a etapa sob propranolol. Tal comportamento coinci-
51,60 
de com os dados da literatura 
0 duplo produto, o coeficiente de exercício máximo, o 
consumo de oxigênio miocárdico e a relação MV02/V02, apresentaram 
diferenças estatisticamente significativas, embora os valores fossem 
menores sob tratamento com propranolol, traduzindo todos esses re-
sultados a ação das drogas previamente comprovadas na literatura 
51,60 
3.3 Arritmias 
0 teste ergométrico é tido como importante na Cardio-
miopatia Hipertrófica para avaliar a presença e gravidade de arrit-
60 mias 
Hl . . McKenna e colaboradores em testes suimaximos ou 
interrompidos por sintomas, de 28 pacientes com C.M.H., encontrou 18 
com extrassístoles ventriculares raras e 2 destes apresentaram 
extrassístoles ventriculares bigeminadas após atingirem a frequên-
cia cardíaca máxima (150 sístoles/minuto), quando sem medicação. 
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Sob terapêutica com beta-bloqueador 15 pacientes revelaram extras-
sistoles ventriculares e em 3 destes eram do tipo bigeminadas, após 
a frequência cardíaca rréxima (100 spm). Estes autores não encontra-
ram correlação entre extrassístoles ventriculares ao teste de esfor-
ço e na eletrocardiografia dinâmica. 
Savage e colaboradoes 1 0 6 em 74 pacientes testados en-
contraram 49 (66%) com extrassístoles ventriculares. Estas eram de 
maior gravidade nos pacientes assintomáticos ou com obstrução. Por 
outro lado, constatou que as extrassístoles de maior gravidade re-
gistradas na eletrocardiografia dinâmica, desapareciam durante o 
exercício ou se apresentavam mais benignas. Bn contraste, extrassisto-
lia severa no teste, apresentava uma correspondente gravidade na 
eletrocardiografia dinâmica. 
44 
Spicer e colaboradores constataram menor ocor-
rência de extrassístoles ventriculares após tratamento com verapamil. 
Bn nossa série não verificamos arritmias graves du-
rante o teste cicloergométricô, tampouco freqüência maior que a re-
gistrada na literatura. Nao registramos, também, diminuição signifi-
cativa de extrassístoles ventriculares após a terapêutica com as 
duas medicações. 
3.4 Alterações do Segmento ST 
Savage e colaboradores 1 0 6 constataram em 47% dos 
seus 74 pacientes depressão do segmento ST de 1,0 irm a 4,0 mm, duran-
te ou imediatamente após o exercício, sem correlação com maior fre-
qüência ou gravidade de extrassístoles ventriculares. 
Spicer e colaboradores44 em estudo de 7 pacientes 
-104-
que apresentaram infradesnível do segmento ST de 1,0 mm, sem medica-
ção, verificaram diminuição em 5 e desaparecimento da alteração em 
2 casos. 
Eln nosso estudo, verificamos que o segmento ST infra-
desnivelado durante o esforço em 6 pacientes sem medicação, persis-
tiu em 2 casos sob as duas medicações. Sob o uso de propranolol em 
4 desapareceu a depressão do ST e 1 caso revelou infradesnível sob 
beta-bloqueador, inexistente antes da medicação. 
Após tratamento com verapamil ocorreu infradesnível 
do segmento ST em 2 pacientes, ausentes quando sem medicação; em 4 ou-
tras a depressão do segmento ST estava presente sen medicação e per-
sistiu após o tratamento com aquele inibidor dos canais de cálcio. 
Chamou a atenção o aparecimento de depressão do seg-
mento ST após o uso de propranolol em 6 pacientes, revelando marcada 
i' 
alteração na repolarização ventricular pelo beta-bloqueador. 
3.5 Tolerância ao exercício ergoanétrico 
É relatado na literatura que propranolol e verapamil 
aumentam a capacidade ao exercício em pacientes portadores de C.M.H. 
Desta forma, Rosing e colaboradores110 observaram em 19 pacientes, 
não medicados, um tempo de exercício de 6,1 ± 0,8 minutos, com dose 
baixa de propranolol (160 mg/dia/5 dias) 6,5 ± 0,7 minutos e com do-
se alta (320 mg/dia/5 dias) 6,4 ± 0,7 minutos. Quando foram trata-
dos com verapamil (320 mg/dia/5 dias) o tempo de exercício foi 6,4 ± 
0,8 minutos, e com 480 mg/dia/5 dias foi de 7,1 ± 0,8 minutos. Foi 
definido por estes autores que melhora ou piora no tempo de exercí-
cio correspondia a um valor maior ou menor que 15% dos níveis de 
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controle. Dentro deste conceito, verificaram que 12 pacientes obti-
veram melhora com o verapamil, nenhum havendo deteriorado. Também 
11 pacientes melhoraram com propranolol, 3 tendo acusado piora em 
136 
seu tempo de exame. Os mesmos autores num estudo a longo prazo 
com verapamil, em 78 pacientes com C.M.H., constataram nos pacientes 
que realizaram a prova também um incremento na duração do exercício. 
Por outra parte, Slorran obteve mais prolongada duração no exercí-
cio em 5 pacientes tratados com propranolol. 
Durante o teste cicloergométrico sem medicação, nos-
sos 31 pacientes com C.M.H., apresentaram tempo total de exercício 
de 9,08 ± 3,27 minutos, sob propranolol 9,50 ± 3,55 minutos e com ve-
rapamil 9,60 ± 3,42 minutos. Portanto, sem diferenças estatistica-
mente significativas. Porém, na análise individual, 14 pacientes 
(45,16%) aumentaram o tempo de exercício com propranolol e 6 (19,35%) 
o reduziram. Valores menos expressivos foram obtidos com relação 
à carga total realizada, mas igualmente estatisticamente significa-
tivos. Do mesmo modo, a análise individual em relação ao tempo de 
exercício quando os pacientes estavam sob terapêutica com verapamil, 
registrou melhora em 12 casos (38,71%), piora em 6 (19,35%). No que 
tange à carga total constatou-se menor variação sob efeito do medi-
camento. Estas duas variáveis também foram estatisticamente signifi-
cativas quando comparadas com os valores da fase sem medicação, não 
o sendo em relação à etapa com propranolol. 
Assim, existe um efeito individual das medicações so-
bre a capacidade ao exercício dos pacientes com C.M.H., entretanto, 
esse efeito não pode ser observado em todos os casos. 
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4. BOOCARDIQGRAMA 
A avaliação da função ventricular esquerda pela 
ecocardiografia unidimensional, baseia-se na suposição de que o 
desempenho do segmento avaliado represente todo o ventrículo es-
querdo. Embora com restrições, vários autores têm estabelecido 
boa correlação entre a ecocardiografia de modo M e a angiografia 
para as diversas medidas do ventrículo esquerdo"2"37-"240 . Na Car-
diomiopatia Hipertrõfica a cavidade ventricular esquerda apre-
senta alterações geométricas e tal correlação poderia ser compro-
metida. Mesmo assim, o método tem se mostrado de grande valia no 
diagnóstico e na avaliação funcional destes pacientes 1 3 
Na comparação entre as médias das variáveis eco-
cardiográficas unidimensionais estudadas em nossos pacientes, a 
maioria não revelou diferença estatisticamente significativa, nas 
etapas com medicação entre si e também na fase sem medicação. 
Apenas o Volume de Ejeção e o Débito Cardíaco mostraram mudan-
ças importantes. Assim, o volume de ejeção dos pacientes sem me-
dicação (50,99 ± 21,63 ml), aumentou com propranolol (63,63 ± 
26,34 ml), (p <0,05), registrando-se pequena diferença com vera-
pamil (52,98 ± 18,35 ml), (p < 0,05). Este fato provavelmente 
decorre da ação do beta-bloqueador em melhorar a distensibilida-
de ventricular e diminuir a freqüência cardíaca, mais acentuada-
mente do que o inibidor dos canais lentos de cálcio. A compara-
ção entre as médias do Volume de Ejeção com as duas medicações, 
também não apresentou diferença estatisticamente significativa. 
0 Débito Cardíaco dos pacientes sem medicação (6,26 ± 1,16 1/ 
min), diminui com propranolol (5,17 ± 0,96 l/min), (p < 0,05) e 
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com verapamil (5,59 ± 1,23 l/min), (p < 0,05), devendo este achado 
estar relacionado com a diminuição da freqüência cardíaca propor-
cionada pelas duas drogas, mas não existindo diferença estatisti-
camente significativa entre as duas medicações. 
Observamos sobreposição de valores aumentados e 
diminuídos das variáveis ecocardiográficas em ampla proporção de 
casos, sendo útil a análise individual. Desta forma, atentamos 
principalmente para os resultados do Tempo de Ejeção (TE), do Tem-
po de Relaxamento Isovolumétrico (TRIV), do Movimento Sistólico 
Anterior (MSA) da Valva Mitral e da Dimensão da Via de Saída do 
Ventrículo Esquerdo (VSVE), que discutiremos a seguir. 
Os intervalos sistólicos do ventrículo esquerdo são 
usados para avaliar a função ventricular esquerda. Geralmente são 
obtidos no estudo fonomecanocardiográfico, podendo a ecocardio-
grafia fornecer os mesmos dados56'141. 
0 Tempo de Ejeção (TE) ventricular esquerdo que es-
tá habitualmente aumentado na C.M.H. , correlaciona-se ccm a 
intensidade da obstrução a via de saída ventricular esquerda. Ele 
mostrou-se diminuído sob o uso de propranolol em 6 pacientes (0,34± 
0,04 seg), (p < 0,05), correspondendo a uma melhora hemodinâmi-
ca. Esteve aumentado em 23 casos (0,36 ± 0,04 seg), (p < 0,05), 
evidenciando piora funcional. Após terapêutica com verapamil, o 
TE apresentou-se diminuído em 10 pacientes (0,31 ± 0,04 seg), 
(p < 0,05), estando aumentado (0,36 ± 0,03 seg), (p< 0,05), em 20 
casos. Portanto, estes dados foram estatisticamente significativos, 
indicando que ocorreu piora do Tempo de Ejeção calculado pela eco-
cardiografia nestes pacientes quando tratados com as duas medica-
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ções, sem contudo existir diferença entre os dois estágios tera-
pêuticos . 
As causas de tempo de ejeção prolongado incluem: 
diminuição da freqüência cardíaca, aumento do volume sistólico, da 
pré-carga e da pós-carga, hipotermia, ação de drogas simpaticomi-
' ~ 142-145 meticas e diminuição da contratilidade ventricular esquerda 
Entre estas causas, achamos que o aumento do Tempo de Ejeção em 
nossos pacientes deveu-se à diminuição da frequência cardíaca e da 
contratilidade determinadas pelas ações dos dois medicamentos 
43,130,131,136 ^ 26 
. Além disso, tínhamos pela classificação ado-
tada, apenas 5 casos com MSA severo e provável gradiente de pres-
são importante na via de saída do ventrículo esquerdo, correspon-
dente a um TE aumentado. Nestes pacientes é que seria assegurado 
um maior benefício por uma diminuição do TE pela ação das drogas. 
0 MSA da valva mitral, cuja intensidade pode for-
necer um correspondente grau de obstrução à via de saída do ven-
trículo esquerdo"2 4'16' 2 5~ 2 8' 3 0 ,. foi., avaliado por nós através do 
o a 
método proposto por Gilbert e Colaboradores , apresentando dimi-
nuição em 18 pacientes (58,06%), (p < 0,05), e aumento em 10 ca-
sos (32,36%), (p < 0,05), quando os pacientes estavam sob tera-
pêutica com propranolol. 
Após terapêutica: com verapamil observamos que o 
MSA diminuído (melhora da obstrução), ocorreu em 22 casos (70,97%) 
(p < 0,05) e seu aumento (piora da obstrução) registrou-se em 7 
(22,58%), (p < 0,05). Apesar da ocorrência não desejável de au-
mento no MSA em pacientes portadores de Cardiomiopatia Hiper-
trófica, estes casos foram em número bem menor, não existindo di-
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ferença estatisticamente significativa das alterações na intensi-
dade do MSA entre as duas medicações. 
Determinar o diâmetro verdadeiro da via de saída 
do ventrículo esquerdo pela ecocardiografia unidimensional pode 
ser difícil, contituindo-se fonte potencial de erro, tanto mais 
quanto maior for a distorção anatômica do mesmo 4(3 . Mesmo assim 
foi observado que os pacientes com C.M.H. obstrutiva em repouso 
ou latente, apresentam aquele diâmetro menor do que em pessoas 
9 fi 
nornais . Nossos pacientes quando tratados com propranolol re-
velaram o diâmetro da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE) 
aumentado em 10 (32,36%), (p <0,05), e diminuído em 7 casos (22,58%) 
(p < 0,05). Na etapa 3 (pós-verapamil), registrou-se diminuição 
do diâmetro em 12 casos (38,71%), (p < 0,05) e aumento em 17 (58,84%) 
(p < 0,05). Muito embora não tenha existido diferença estatistica-
mente significativa entre as duas medicações com relaçao ao diâ-
metro da VSVE, notamos que cerca da metade dos casos não se al-
terou, apresentando resultado desfavorável em um terço deles, 
quando sob terapêutica beta-bloqueadora. Porém, sob tratamento 
com inibidor dos canais lentos de cálcio, esta variável alterou-
se favoravelmente em 59% dos casos. 
vários estudos têm demonstrado que a fase inicial 
de enchimento ventricular esquerdo é prolongada na C.M.H., e que 
a velocidade e o volume do enchimento rápido são diminuídos, com 
um aumento compensatório da sístole atrial esquerda"* ' 1 2' 3 8' 3 9 , 1 2 1' 1 4 7 - 1 
Geralmente uma função diastólica alterada de forma importante, 
capaz éntão de produzir sintomas, é associada com acentuada hiper-
trofia ventricular esquerda. Entretanto, disfunção diastólica tam-
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bém ocorre em pacientes com pequeno e localizado espessamento da 
parede ventricular esquerda. 
Dois fatores contribuem para que o enchimento dias-
tólico esteja alterado no ventrículo hipertrofiado desta cardio-
miopatia: 1) a diminuição da distensibilidade ou complacência; 
2) um relaxamento ventricular esquerdo prolongado ou incompleto. 
A diminuição da distensibilidade ou complacência 
resulta do aumento da rigidez da cavidade ventricular esquerda e 
do músculo cardíaco 149'153. o aumento da rigidez da câmara ven-
tricular esquerda decorre do aumento da massa muscular ventricular 
e da rigidez muscular. 0 aumento da rigidez muscular reflete as 
alterações nas propriedades elásticas intrínsecas do rrdocárdio, as 
quais, na C.M.H., podem ser devidas à fibrose ou possivelmente à 
~ i 6 7 • • • -desorganizaçao celular ' - A distensibilidade ou complacência 
diminuída na C.M.H. é manifestada por alteração na curva diastó-
lica pressão-volume, de forrra que um aumento no volume diastóli-
co resulta em uma elevação desproporcional na pressão diastóli-
ca. 
O Relaxamento Ventricular Esquerdo prolongado ou 
incompleto na C.M.H. depende de alterações no complexo processo de 
produção e consumo de energia pelo miocárdio. O mecanismo pri-
mário que influencia o relaxamento é o processo de inativação, 
no qual íons cálcio são sequestrados no retículo sarcoplasmático, 
baixando a sua concentração intracelular na região miofibrilar das 
proteínas contrateis"2 5 4 . Como os sistemas energéticos são sensí-
veis a qualquer isquemia, esta na C.M.H. poderia alterar o rela-
xamento ventricular esquerdo Outros fatores podem influenciar 
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o relaxamento ventricular, como a pressão e o volume sistólico fi-
nais, a pós-carga, a tensão da parede ventricular esquerda, o flu-
xo coronário e a assincronia regional'*50'"256 . Qualquer um destes 
mecanismos pode estar alterado nesta cardiomiopatia e contribuir 
para interferir no relaxamento ventricular esquerdo. 0 relaxamento 
anormal pode ser manifestado por um prolongado período de relaxa-
mento isovolumétrico ou por uma redução na velocidade de declínio 
da pressão ventricular esquerda, ambos demonstrados nesta enfermi-
d a d e 3 3 , 4 0 , 1 4 8 , 1 5 0 , 1 5 1 , 1 5 3 
Assim, as anormalidades no enchimento diastólico, 
na distensibilidade ou complacência e no relaxamento ventricular 
esquerdo, existentes na C.M.H., afetam globalmente a função dias-
tólica do ventrículo esquerdo^53'"*55. 
0 Tempo de Relaxamento Isovolumétrico (TRIV) tem--si-
do usado para avaliar a função diastólica ventricular esquerda 
33,157 
. Sua medida entre o pico do movimento sistólico da parede 
posterior do ventrículo esquerdo e a abertura da valva mitral, na 
ecocardiografia unidimensional, foi considerado por Bourmayan e 
colaboradores 3 7 representar mais fielmente o período de relaxa-
mento isovolúmico, do que a medida comumente utilizada entre o se-
gundo som cardíaco (A2) e a abertura da valva mitral37'"*57 . 0 TRIV 
é relacionado diretamente ' ao relaxamento ventricular esquerdo e 
com a pressão na aorta, e inversamente com a freqüência cardíaca 
3 7 . . . 
. Dessa forma, drogas que produzem bradicardia, deveriam levar 
a um aumento no TRIV, ao tempo em que diminuição do TRIV nesta con-
dição, refletiria melhora no relaxamento do ventrículo esquerdo. 
Em nossos pacientes sob propranolol o TRIV diminuiu 
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(82,88 ± 18,15 mseg) (p < 0,05) em 15 casos, traduzindo provável 
melhora no relaxamento ventricular esquerdo, mas aumentou (96,03 ± 
20,44 milisegundos) em 12 (p < 0,05), representando piora no rela-
xamento ventricular esquerdo ou revelando efeito apenas determi-
nado pela diminuição da freqüência cardíaca. 
Cem o uso de verapamil, registramos que o TRIV di-
minuiu (74,14 ± 19,66 mseg), (p <.0,05) em 17 pacientes, novamente 
refletindo melhora do relaxamento ventricular esquerdo, e aumentou 
(99,06 ± 22,41 mseg), (p <0,05) em 11 casos, provavelmente em 
decorrência do alentencimento da freqüência cardíaca. Evidenciou-
se que o número de casos com aumento ou diminuição do TRIV foi se-
melhante com as duas medicações, portanto, não existindo diferença 
estatisticamente significativa. 
Bourmayan e colaboradores 3 7 observaram em 10 pa-
i 
cientes tratados ccm propranolol em dose crescente de 160 mg, 
320 mg e 480 mg, urre progressiva diminuição do TRIV, até próximo 
~ 158 ~ 
de sua normalizaçao de 50 milisegundos. Outros autores nao ob-
tiveram melhora do relaxamento ventricular esquerdo e Alvares & 
159 • ' Goodwxn registraram resultado variavel. 
Por outro lado, vários autores 3 4' 1 5 9 1 6 6 relataram 
que o relaxamento ventricular esquerdo e o enchimento diastólico 
rápido podem ser melhorados pela administração de verapamil, embo-
ra não se constatem esses efeitos em todos os pacientes. 
5. COMPLICAÇÕES NO TRATAMENTO COM EROPRANOLOL CU 
VERAPAMIL 
Os efeitos colaterais dos beta-bloqueadores foram 
-113-
previarnente relatados na literatura J 67. Em nossa série constatamos 
5 pacientes que apresentaram um ou mais dos seguintes achados: fa-
diga, sudorese, parestesia, insónia e dispnéia paroxística notur-
na, como discriminamos anteriormente (Tàbela 50). 0 mecanismo des-
tas alterações correspondem ao bloqueio inespecífico dos recepto-
res adrenérgicos beta 1 e beta 2. Nesses casos, apenas o paciente 
que apresentou dispnéia paroxística noturna recebeu diurético pa-
ra alívio do sintoma. Não havia em nosso estudo, pacientes porta-
dores de broncoespasmo ou de insuficiência cardíaca, nos quais es-
taria contra-indicado o uso de propranolol. 
Cem o verapamil, verificamos efeitos colaterais em 
seis pacientes. Ocorreram sintomas de pequena gravidade como ma-
cropápulas, hiperemia facial e tontura, que desapareceram com a 
continuidade da medicação. Porém, três casos apresentaram manifes-
tações colaterais importantes, ou seja, pré-síncope durante exer-
cício físico,síncope após teste cicloerogométrico, dispnéia paro-
xística noturna e bloqueio átrio-ventricular de 1- grau com perío-
do de 2° grau do tipo Mobitz I (Tàbela 55). 
Bn relação ao assunto verificamos na literatura43'-*'36 
que o número de pacientes portadores de C.M.H. que apresentaram 
complicações com verapamil é pequeno. Rosing e colaboradores-*65 , 
na análise de seus pacientes tratados com este inibidor dos canais 
lentos de cálcio, encontraram parada sinusal em 2%, bradicardia 
sinusal com escape juncional ou dissociação átrio-ventricular isor-
ntmica em 11%, bloqueio átrio-ventricular de 2- grau tipo I 
(3%) e tipo II (1%), hipotensão postural em 3% e edema agudo de 
pulmão em 2 casos. Mencionaram nesta série 3 óbitos, 1 provável-
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mente relacionado à droga e os dois outros falecidos em domicílio. 
Por isso, levantaram a hipótese de que as ações do verapamil na 
diminuição da atividade do marca-passo sinoatrial, na inibição da 
condução na junção átrio-ventricular, na vasodilatação periférica 
e pelo inotropismo negativo, quando muito acentuadas, poderiam le-
var a bloqueio átrio-ventricular total, hipotensão arterial e di-
minuição da perfusão coronária, aumento da obstrução na via de saí-
da do ventrículo esquerdo e de sua pressão diastólica final, deter-
minando desta forma parada cardíaca ou edema agudo de pulmão. 
Por todos estes motivos, passaram a recomendar: 1) o verapamil se-
ria contra-indicado nos pacientes portadores de C.M.H. com pressão 
de capilar pulmonar elevada e obstrução ventricular esquerda, his-
tória de ortopnéia ou dispnéia paroxística noturna e também com 
obstrução a via de saída ventricular esquerda, nos com doença do 
nó sinoatrial ou da junção átrio-ventricular sem prévio implante 
de marca-passo; 2) quando outras drogas fossem contra-indicadas, 
poderia o verapamil ser empregado com extrema cautela nos casos 
com pressão capilar pulmonar elevada, história de dispnéia paroxís-
tica noturna ou ortopnéia e ausência de obstrução ventricular es-
querda, bem como nos casos com baixa pressão sistólica, princi-
palmente na presença de obstrução ventricular esquerda; 3) caberia, 
também, o uso.do verapamil com cuidado, nos pacientes com hiperten-
são sistólica e corri acentuada obstrução ao fluxo de saída do ven-
trículo esquerdo, e ainda nos portadores de moderado aumento do 
espaço PR no eletrocardiograma convencional. 
43 
Kaltenbach e colaboradores registraram em 1 paciente 
bloqueio átrio-ventricular de le grau, com melhora após diminui-
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ção da dose de verapamil,e em 5 pacientes registraram tontura, 
náusea, cefaléia e dor torácica, que desapareceram com a conti-
nuidade do tratamento. 
5. CONCLUSÕES 
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1. Observa-se nesta amostragem alta ocorrência de sintomas nos por-
tadores de Cardiomiopatia Hipertrófica (C.M.H.), sendo referidos 
em ordem decrescente de freqüência: dispnéia, angina, palpita-
ções e pré-síncope ou síncope. 
2. 0 eletrocardiograma está anormal na quase totalidade dos pacien-
tes, sendo as alterações mais freqüentes: alteração da repolari-
zação ventricular, sobrecarga ventricular esquerda e padrões 
de infarto do miocárdio. 
3. As radiografias de tórax podem ser normais em aproximadamente 
metade dos pacientes. As anormalidades mais comuns envolvem 
aumento da área cardíaca e redistribuição da circulação pulmonar. 
4. 0 teste ergométrico provoca o aparecimento de sinteires, altera-
ções do segmento ST e arritmias, apenas em um número reduzido 
de pacientes. 
5. 0 fechamento mesossistólico registrado no ecograma da valva 
aórtica correlaciona-se com a severidade do movimento sistóli-
co anterior (MSA) da valva mitral. Observa-se na maioria dos 
pacientes classificados ao ecocardiograma unidimensional como 
tendo a forma hemodinâmica obstrutiva de repouso, é menos fre-
qüente nos com obstrução latente e ocasional nos com a forma 
não obstrutiva. 
6. As variáveis Tempo de Ejeção (TE), Movimento Sistólico Anterior 
(MSA) da Valva Mitral, Dimensão da Via de Saída do Ventrículo 
Esquerdo (VSVE) e Tempo de Relaxamento Isovolumétrico (TRIV), 
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avaliadas nesta série pelo ecocardiograma, são úteis na análise 
das funções sistólica e diastólica ventricular esquerda, em por-
tadores de C.M.H.. 
7. Na maioria dos pacientes, o emprego do propranolol e do verapa-
mil proporciona substancial alívio dos sintomas, com baixa ocor-
rência de efeitos adversos, sem diferença estatisticamente sig-
nificativa entre ambas as drogas. 
8. A capacidade ao exercício durante o teste ergométrico, em gran-
de parte dos pacientes com C.M.H., apresenta sensível incremen-
to sob o uso de propranolol e verapamil, também, sem diferen-
ça significativa entre ambos. 
9. Na vigência de propranolol e de verapamil, constata-se melhora 
expressiva no grau do Movimento Sistólico Anterior da Valva Mi-
tral (MSA) e no Tempo de Relaxamento Isovolumétrico (TRIV), 
na maioria dos pacientes com C.M.H., de maneira^similar para am-
bas as drogas. 
6. RESUMO 
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Trinta e um indivíduos com diagnóstico clínico e 
ecocardiográfico unidimensional de Cardiomiopatia Hipertrófica do 
tipo Hipertrofia Septal Ventricular, foram estudados prospectivamente 
com os seguintes objetivos: 
1) Descrever os achados encontrados, com relação 
aos sintomas e sinais clínicos, história familiar, alterações ele-
trocardiográficas, radiográficas, cicloergométricas e ecocardiográ-
ficas, na condição sem medicação; 
2) Avaliar os sintomas, nas condições sem medicação, 
com droga beta-bloqueadora e sob o uso de inibidor dos canais lentos 
de cálcio; 
3) Avaliar através da cicloergometria os sintomas, 
os parâmetros hemodinâmicos e metabólicos, as alterações eletrocar-
diográficas, nas condições sem medicação, com droga beta-bloqueadora 
e sob o uso de inibidor dos canais lentos de cálcio; e 
4) Avaliar através da ecocardiografia unidimensional, 
o comportamento funcional do ventrículo esquerdo, quando nas condi-
ções sem medicação, com droga beta-bloqueadora e sob o uso de inibi-
dor dos canais lentos de cálcio. 
Havia 18 homens e 13 mulheres, idade variando de 10 
a 60 anos, média de 34 anos. Todos apresentavam no ecocardiograma 
unidimensional em repouso, e sem o uso de manobras ou drogas, os se-
guintes dados: 
1) movimento sistólico anterior da valva mitral; 
2) espessura septal ventricular diastólica igual ou 
maior que 1,5 cm; 
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3) relação entre as espessuras diastólicas do septo 
ventricular e da parede posterior do ventrículo esquerdo maior que 
1,3. Os pacientes foram analisados em três etapas: 
Etapa 1 - quando estavam sem medicação pelo menos há 
uma semana; 
Etapa 2 - após 15 dias em uso de propranolol, com 
dose de 120 a 600 mg/dia; 
Etapa 3 - após 15 dias em uso de verapamil, com do-
se de 160 a 360 mg/dia. Os pacientes permaneciam no mínimo urre semana 
sem o uso de beta-bloqueador, para então receberem o verapamil. 
Na etapa 1 (sem medicação) - a dispnéia estava pre-
sente em 25 pacientes, a angina em 19, as palpitações an 18 e a pré-
síncope ou síncope em 8 casos. De acordo com a classificação funcional 
da New York Heart Association (NYHA), 6 pacientes estavam na classe I, 
8 na classe II e 17 na classe III. No exame físico do aparelho cardio-
vascular, o duplo choque de ponta foi observado em 20 casos, a quarta 
bulha em 23 e sopro sistólico na borda estemal inferior esquerda e 
na região apical em 25 casos. Também observou-se uma paciente com len-
tiginose e outro com déficit pôndero-estatural. História familiar da 
mesma enfermidade registrou-se em 15 pacientes e a morte súbita ocor-
reu em 4 famílias. 
0 eletrocardiograma convencional foi normal em 3 
pacientes, e as três anormalidades mais freqüentes foram a altera-
ção da repolarização ventricular em 19 casos, sobrecarga ventricular 
esquerda em 13 e padrões de infarto do miocárdio também em 13 casos. 
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As radiografia de tórax foram normais an 15 pacientes. 
As anormalidades mais freqüentes foram o aumento da área cardíaca e 
a redistribuição da circulação pulmonar, em dois casos também se ob-
servou a presença de linhas B de Kerley. 
Durante a realização do teste cicloergométrico a 
angina ocorreu em 3 pacientes e as palpitações em 2. Os parâmetros he-
modinâmicos e metabólicos calculados na cicloergometria estavam 
nesta fase dentro dos limites normais. Arritmias no teste de esforço 
ocorreram em 6 casos: um apresentou taquicardia atrial paroxítica, ou-
tro extrassístoles juncionais e quatro apresentaram extrassístoles 
ventriculares. O segmento ST apresentou-se infradesnivelado de l,Omm 
a l,5mm em 6 pacientes. 
No ecocardiograma unidimensional registrou-se fecha-
mento mesossitólico da valva aórtica em 13 pacientes e vibrações 
sistólicas durante toda a sístole em 30 casos. 0 átrio esquerdo es-
tava an média pouco aumentado (4,09 ± 0,72 cm) variando de 2,6 cm a 
5,7 cm. 0 septo ventricular apresentou uma espessura diastólica mé-
dia de 2,40 cm. A relação entre as espessuras diastólicas do septo 
ventricular e da parede posterior do ventrículo esquerdo estava aumen -
tada, com valor nédio de 2,21 ± 0,59. A velocidade média de encurta-
mento circunferencial das fibras alcançou 1,33 ± 0,33 circunferên-
cias/segundo. 0 tanpo de ejeção ventricular esquerdo médio calculado 
foi de 0,33 ± 0,04 segundos. 0 tempo do relaxamento isovolumétrico 
(TRIV) foi de 90,72 ± 20,18 milisegundos. 0 movimento sistólico an-
terior (MSA) da valva mitral foi classificado corro leve em 5 pacien-
tes, moderado em 21 e severo em 5 pacientes, os quais correspondiam 
respectivamente aos subgrupos hemodinâmicos não obstrutivo, obstruti-
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vo latente e obstrutivo em repouso. A dimensão da via de saída do ven-
trículo esquerdo (VSVE) foi de 2,13 ± 0,46 cm. A massa do ventrículo 
esquerdo apresentou urre média de 274,55 ± 137,24 gramas. 
Na etapa 2 (pós-propranolol) - a dose média desta 
medicação foi de 227,09 ± 81,58 mg/dia, com dose mínima diária de 
120 mg e máxima de 600 mg. Apenas 1 paciente recebeu dose diária de 
600 mg, 3 receberam 120 mg, 5 receberam 160 mg e 22 receberam 240 mg. 
Os sintomas ocorreram em número menor de pacientes. Assim, a dispnéia 
de 25 casos agora se apresentava em 15 (p < 0,05), a angina de 19 me-
lhorou em 7 casos (p > 0,05), as palpitações de 18 foi observada em 
6 pacientes (p< 0,05) e a síncope de 8 foi verificada em apenas 1 
caso (p < 0,05). 
Durante o teste cicloergométrico a angina esteve pre-
sente em 2 pacientes e outro apresentou palidez, tontura e náusea. 
Ocorreu diminuição da freqüência cardíaca em repouso e máxima, das 
pressões arteriais sistólicas e diastólicas nas posições supina e 
sentada pré-teste, da pressão arterial sistólica máxima, do duplo 
produto, do coeficiente de exercício máximo, do consumo de oxigênio 
miocárdico e da relação MV02/V02 (todos com p <0,05 quando compara-
dos com a etapa 1). Apenas 2 pacientes apresentaram arritmias ao tes-
te ergométrico, um deles com extrassístoles supraventriculares e ou-
tro com extrassístoles ventriculares. Dentre os 6 pacientes cari al-
teração do segmento ST no teste sem medicação, ela persistiu em 2 
casos e desapareceu em 4; 1 caso revelou infradesnível sob beta-
bloqueador, inexistente antes da medicação. Boa tolerância ao exercí-
cio ocorreu em 14 pacientes. 
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Dos parâmetros ecocardiográficos estudados nesta eta-
pa 2, apenas o volume de ejeção (63,63 ± 26,34 ml) e o débito cardíaco 
(5,17 ± 0,95 l/min), apresentaram diferença estatisticamente signifi-
cativa (p < 0,05), quando foram comparados com os valores obtidos na 
etapa 1 (sem medicação). 0 Tempo de Ejeção (TE) diminuiu em apenas 6 
pacientes, o Tempo de Relaxamento Isovolumétrico (TRIV) em 15, o Mo-
vimento Sistólico Anterior (MSA) da Valva Mitral em 18 e a Dimensão 
da Via de Saída do Ventrículo Esquerdo (VSVE) aumentou em 15 pacien-
tes, todas estas variáveis com p < 0,05 quando comparadas com a etapa 
sem medicação. 
As complicações do tratamento com propranolol foram 
registradas em cinco pacientes, e envolveram: adinamia, fraqueza im-
portante, sudorese, dispnéia paroxística noturna, insónia e parestesia 
de língua. 
Na etapa 3 (pós-verapamil) - a dose média deste me-
dicamento foi 330,32 ± 57,47 mg/dia/15 dias, com mínima diária de 
160 mg e máxima de 360 mg; um paciente recebeu 160mg, 6 receberam 
240 mg e 24 foram tratados com 360 mg diariamente. Novamente ocorreu 
melhora dos sintomas, passando de 25 para 16 pacientes portadores de 
dispnéia (p < 0,05), a angina de 19 casos melhorou em 10 (p < 0,05), 
as palpitações de 18 persistiram em 8 pacientes (p < 0,05) e a síncope 
previamente existente em 8 casos, foi observada em 2 casos sob verapa-
mil. 
Durante o teste cicloergcmétricô houve baixa ocorrên-
cia de sintomas. A angina ocorreu em 3 pacientes, a síncope em um ca-
so e outro apresentou palidez, tontura e náusea. Dos parâmetros he-
modinâmicos e metabólicos calculados na cicloergometria nesta etapa, 
embora com reduções menos acentuadas do que na fase 2, a maioria apre-
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sentou diferença estatisticamente significativa ccm relação à fase sem 
tratamento. Na comparaçãao destas variáveis entre as duas etapas de 
tratamento, ocorreu diferença significativa das frequências cardíacas 
de repouso e máxima da pressão arterial sistólica na posição supina 
antes do exercício, do duplo produto, do coeficiente de exercício má-
ximo, do consumo de oxigênio miocárdico e da relação MV0/V02. Arrit-
mias sem gravidade foram constatadas no teste ergométricô sob inibidcr 
dos canais lentos de cálcio em 6 casos (extrassístoles ventriculares, 
supra-ventriculares e bloqueio átrio-ventricular de 2- grau tipo Mobitz 
I). Após tratamento com verapamil ocorreu infradesnível do segmento 
ST no teste de esforço em 2 pacientes que não apresentavam quando sem 
medicação, e em 4 outros nos quais a depressão do segmento ST já o-
correra no teste sem medicação. Não houve acentuação da depressão do 
segmento ST no eletrocardiograma convencional pré-teste após o uso de 
verapamil, verificada em 6 casos sob terapêutica com propranolol. A 
tolerância ao exercício aumentou em 12 pacientes (p < 0,05), porém sem 
diferença estatística cari a fase 2. 
Das variáveis ecocardiográficas estudadas o volume 
de ejeção (52,98 ± 18,35 ml) apresentou diferença estatisticamente 
significativa (p < 0,05) quando comparado com a etapa 2 (pós-propra-
nolol), e o débito cardíaco (5,59 ± 1,23 l/min) quando comparado com 
a etapa 1 (sem medicação). Nesta fase do ecocardiograma unidimensional 
o TE diminuiu em 10 pacientes, o TRIV em 17, o MSA em 22 e a VSVE au-
mentou em 17 casos (p< 0,05 em relação â etapa sem medicação), entre-
tanto sem diferença estatisticamente significativa em relação à etapa 
2 (pós-propranolol). 
Finalmente, sob terapêutica com verapamil ocorreram 
efeitos adversos em seis casos, do tipo: pré-síncope,síncope, dispnéia 
paroxística noturna, bloqueio átrio-ventricular de 1- grau com período 
de 22 grau tipo Mobitz I, rubor facial , cefaléia e macropápulas. 
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8. ANEXOS 
ATOO 1 
TABELA 4 . CARACTERÍSTICAS ELETROCARDIOGRÁFICAS DE 31 PACIENTES COM C.M.H. , SEM MEDICAÇÃO 
PACIENTES j IDADE jSEXoj RITMO | F C J Õ n 5 Ã ? ] T ^ ^ j 
i | | ](bpn)| (seg) | PR (seg) |QRS (seg) ] 5 A P 
SAQRS SAT j ALTERAÇÕES MORFOLÓGICAS j CONCLUSÃO 
01 43 F Sinusal 75 0,08 0,16 
02 45 M Sinusal 70 0,08 0,14 
03 13 F Sinusal 71 0,08 0,16 
05 46 M Sinusal 78 0,08 0,12 
06 10 F Sinusal 93 0,08 0,12 
07 23 F Sinusal 75 0,08 0,12 
0,06 + 605 F 02 T + 602 F QRS de tipo qr em D3 e 
, aVF 
0,08 + 459 F + 152 F + 302 F Onda 0 rápida e pequena 
de Vj a Vg; supra desní-
vel segmento ST V 1 - V 3 
0,08 + 402 F -1002 T + 752 F QRS de tipo QS em Vi; 
Supra desnível do segmen^ 
to ST de V 1 - V 3 e infra -
desnível de V5 e Vg 
04 29 M Sinusal 85 0,08 0,16 0,08 + 60° F 09 T 02 F QRS de tipo rS em V2; 
qRS em V5; supradesnível 
do segmento ST V2-V3 
0,10 + 452 F + 102 T + 302 F Onda Q rápida e pequena, 
de V4 a Vg, Supradesní -
vel do segmento ST 
V 1 - V 3 
0,08 + 502 F + 152 T + 609 F Ondas Q profundas e rápj_ 
das de V4 a Vg e em D3 
0,12 + 309 F + 452//PF +1209 F QRS de tipo RSr em Vi; 
qRs em V5 




"Padrao" de infarto no 




Alteração difusa da re-
polarização ventricular 
Sobrecarga ventricular 




"Padrao" de infarto em 
face inferior e antero-
lateral 
BRD + HBAE; Padrão de 
farto e isquemia em face 
lateral alta (Di e aV|J, 
SVE 
Conti nua 
TABELA CARACTERÍSTICAS ELETROCARDIOGRÁFICAS DE 31 PACIENTES COM C.M.H. , SEM MEDICAÇÃO 
Continuação 
PACIENTES IDADE SEXO RITMO 
FC ONDA P INTERVALO DURAÇ/» DO 
| l l(bpn)| (seg) l PR (seg) IQRS (seg) 





42 F Sinusal 60 0,08 0,16 
16 F Sinusal 60 0,08 0,10 
0,08 
0,10 
+ 305 F + 302//PF + 30° F QRS de tipo Qr em Di,a\l, 
V5 e V6 
+ 302 F 02 T Indet. 
60 F sinusal 93 0,10 0,20 0,08 
QRS de tipo rS em Vi;qRs 
em Vg; onda T negativa 
em D-|, aVL, V 6 , Intervja 
lo PR curto; Supradesn_í 
vel do segmento ST Vi e 
V2 e infradesnível em 
V6-
+ 602//PF - 152 T + 802 F QRS de tipo qR em V 5;0n-
das T negativas em D-| e 
"Padrao" de infarto ân -
tero-1ateral 
Intervalo PR curto; so -
brecarga ventricular es-
querda; Alteração da re-
polarização anterior e 
lateral 
aVL; Infradesnível do 
segmento ST em V4 
11 41 F Sinusal 63 0,08 0,14 0,06 + 602//PF - 45° T + 30° F Onda S presente ate' V6 
14 M Sinusal 68 0,06 0,12 0,12 + 60° F - 502 T +1302 F QRS de tipo RS em Vl;Qrs 
em V5,V6; R em aVL= 23 nm 
Sobrecarga atrial esque£ 
da moderada; sobrecarga 
ventricular esquerda mo-
derada; Alteração da re-
polarização anterolate-
ral 
Hemibloqueio anterior e_s 
querdo 
Hemibloqueio anterior 
esquerdo; sobrecarga ver^ 
tricular esquerda; "Pa -
drao" de infarto em face 
1ateral 
Conti nua 
TABELA CARACTERÍSTICAS ELETROCARDIOGRÁFICAS DE 31 PACIENTES COM C.M.H., SEM MEDICAÇÃO 
Conti nuação 
FC ONDA P INTERVALO DUR/OO DO 
PACIENTES IDADE SEXO RITMO , ' ' , ^ T SÂP 
bpn seg PR seg QRS seg W 









43 M Sinusal 78 0,08 0,16 
50 F Sinusal 100 0,08 0,16 
20 F Sinusal 100 0,08 0,12 
54 M Sinusal 83 0,08 0,16 
14 M Sinusal 71 0,08 0,16 
18 M Sinusal 68 0,08 0,16 
0,08 + 60S F 
0,06 + 502 F 
0,10 
0,08 
- 302 T 
+ 102 T 
+ 152 F 
+1802 F 
0,06 + 502//PF + 902 T + 6 0 2 F 
0,10 + 602//PF + 302 T + 702 F 
+ 302 F + 452 T - 702 T 
+ 302 F +1102 T - 302 T 
Nada a assinalar ECG normal 
QRS de tipo R em V 5 ; On- Sobrecarga ventricular 
da T negativa de V3 a % ; esquerda; Alteração da 
Infradesnível do segmen- repolarização ântero-la-
to ST de V3 a V6 teral. 
QRS de tipo qR em D3 e "Padrão" de infarto em 
aVF face inferior 
QRS de tipo QS em V-|, R Alteração da repolariza-
em V 5 ; Supradesnivel do ção ântero-septal, ex -
segmento ST em V-1 e V^ e trassístoles juncionais; 
infradesnível em V3 e V4 "Padrao" de infarto sep-
tal 
QRS de tipo rS em V-]; qR Sobrecarga ventricular 
em Vg, Ondas T negativas esquerda acentuada; alte^ 
D2, D3, aVF, Vi a V6, i_n ração da repolarização 
fradesnível do segmento inferior e ântero-late -
ST em D-| e D2, V4 a V6 ral 
Onda Q larga (0,04 seg)e "Padrão" de infato em fa 
profunda em V5 e V5, On- ce lateral; Alteração da 
das T negativas e não repolarização ântero-la-
simétricas em O 3 , aVF, teral 
aVL, Vi e V2, positivas 
e de alta voltagem em V 3 , 
V4, V5 e V6, Segmento ST 
supradesnívelado de V-) a 
V4 
Conti nua 
TABELA 4 . CARACTERÍSTICAS ELETROCARDIOGRÁFICAS DE 31 PACIENTES COM C.M.H. , SEM MEDICAÇÃO 
Conti nuação 
PACIENTES I IDADE j SEXOj RITMO 
I FC IONDA P[ INTERVALO] DURAÇAO DO | 
i(bpn)| (seg) l PR (seg) jQRS (seg)| 









M Sinusal 83 0,12 0,16 0,08 + 302//PF + 45° T 
M Sinusal 65 0,08 0,16 
M Sinusal 68 0,08 0,14 0,08 + 60//PF 
M Sinusal 60 0,08 0,14 0,08 
Indet. 
0,10 + 609 T + 15° T - 302 F 
02 T + 202 F 
+ 602 F + 652 T + 60° F 
QRS do tipo rsr' em V2;qR 
V5; Ondas T negativas e 
não simétricas em todas 
as derivações; suprades-
nfvel do segmento ST em 
V1 e V2; infradesnível 
V3 - V5 
Onda q em 01, aVL; V4,V5 
e Vç, rápida e pequena; 
T achatada 02 e negativa 
em D3 e aVF; R ampla em 
V-|, Infradesnível do se£ 
mento ST em D3 e aVF 
QRS de tipo rS em V2 e Sobrecarga Ventricular 
qRs V 5 ; Onda T negativa esquerda; Alteração da 
em Di e aVL; Supradesni- repolarização ântero-se£ 
vel do segmento ST de Vi tal 
a V4 
Extrassi stole supraven-
tricular unifocal; sobre^ 
carga atrial e ventricu-
lar esquerdas, Al -
teração difusa da repola 
rização ventricular 
Alteração da repolariza-
ção ventricular em pare-
de inferior 
QRS de tipo qR em D3 e 
aVF; Supradesnível do 
ST V2 e V3 
"Padrao" de infarto em 
face inferior; Alteraçao 
da repolarizaçao ante -
rior 
Continua 
TABELA 4 . CARACTERÍSTICASELETROCARDIOGRÁFICAS DE 31 PACIENTES COM C.M.H. , SEM MEDICAÇÃO 
Conti nuaçao 
PAC IE NTE S11 DADE ! SE XO| RITMO \ , | j I l (bpn) 
ONDA P | I N T E R V A L O j DLRAÇAO DO | 
( s e g ) 1 PR " ( s e g ) |QRS ( s e g ) | 
T 
_L 







39 F Sinusal 65 0,08 0,12 
51 M Sinusal 75 0,10 0,16 
33 F Sinusal 65 0,08 0,16 
27 M Sinusal 75 0,08 0,16 
52 M Sinusal 65 0,08 0,16 
44 M Sinusal 100 0,08 0,16 
0,10 + 302//PF - 402 T +1609 F 
0,08 + 602//PF + 609 T + 752 F 
0,12 + 309//PF Indet. 
0,08 + 60//PF 02 T + 302 F 
0,08 + 302//PF 02 T + 302 F 
0,08 + 602//PF + 609 T + 60° F 
QRS do tipo Qrs em V1 e 
V2; rs em V 3 ; Rs em V4 e 
R "puro" em V5 e Vg; On-
das delta presented em 
todo o traçado 
Síndrome de Wolff-Par-
Kinson-White tipo 8; ex-
trassístole ventricular 
uni focal 
QRS do tipo rS profunda ECG normal 
em V2; qRs em V5 
Indet. QRS do tipo qR em Vl;rsR' 
em V2 e V 3 ; rR' em V4 e 
rR em V5 e Vg; Ondas T 
negativas de V-| a Vs.di-
fasicas minus-plus em Vç 
QRS do tipo qR D2> ^3 e 
aVF; Supradesnivel do 
segmento ST V2 e V3 
Nada a assinalar 
QRS do tipo rS de V1 a 
V3; Rs em V4 e R "puro" 
em V5 e V6; Ondas T ne -
gativas em D1, aVL, V5 e 
V6, Infradesnível do 
segmento ST em D2; Supra 
desnível em V2 e V3 
Bloqueio de ramo direito 
"Padrao" de infarto em 
terço médio do septo 
"Padrao" de infarto infe 
rior; Alteração da repo-
larização anterior 
ECG normal 
"Padrao" de infarto na 
face septal (V1-V2-V3) ; Al_ 
teraçao difusa da repol_a 
rizaçao ventricular 
Conti nua 
TABELA 4 . CARACTERÍSTICAS ELETROCARDIOGRÁFICAS DE 31 PACIENTES COM C.M.H. , SEM MEDICAÇÃO 
Conclusão 
PACIENTES IDADE SEXO RITMO 
| FC |ONDA P| INTERVAL0| DURAÇÃO DO | 
|(bpm)j (seg) | PR (seg) (QRS (seg) | 
SAP SOCpS SAT ALTERAÇÕES NDRFCLOGICAS CONCLUSÃO 
29 36 M Sinusal 0,12 0,16 0,12 + 6Q2//PF - 15° T +160° F 
30 34 M Sinusal 83 0,08 0,16 0,08 + 60° F 02 T +100° F 
Ondas P com entalhes em Sobrecarga ventricular 
todas as derivações; QRS esquerda, SAE, Alteração 
do tipo rs de Vi a V3;RS da repolarização ventri-
em V4 e R "puro" em V5 e cular em face ântero-la-
V6; Ondas T negativas, teral; sugestivo de WPW. 
assimétricas, em D-|, D2, 
aVL e de V4 a V6; Infra-
desnivel do segmento ST 
D1 aVL, V4 a V6 e supra-
desnível em Vi e V2 
QRS do tipo rS de V1 a V4 Sobrecarga ventricular 
RS em V5 e Rs em V6, ST esquerda; Alteração da 
retificado em V5 e V6;Ojn repolarização em face 
das negativas, assimétri- ântero - lateral 
cas em D1 e aVL: Infrade_s 
nível do segmento ST D1; 
aVL, V5 e VÊ; Supradesní-
vel em V1 a V3 
31 20 F Sinusal 75 0,08 0,12 0,10 + 60° F 102 T -1502 F rS em V2> QR em V6; Onda Sobrecarga ventricular 
T negativa em D2, D3, 
aVF, D1, aVL e em V5 e 
V6; Infradesnfvel do 
segmento ST em D2, aVL, 
V5 e V6 
esquerda; Alteração dif^ 
sa da repolarização ven-
tricular 
-155-
TABELA 7 . FREQÜÊNCIA CARDÍACA, EM REPOUSO E APÓS O EXERCÍCIO, NO TESTE 
CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL, EM 31 PACIENTES COM C.M.H. 
FREQÜÊNCIA CARDTACA (b.p.m.) 
PACIENTE EM REPOUSO AP0S 0 EXERCrCIO 
| SEM 
! PROPRANOLOL \ VERAPAMIL J SEM I PROPRANOLOL j VERAPAMIL 
I MEDICAÇÃO I I MEDICAÇÃO I I 
01 88 68 75 157 111 150 
02 82 60 56 166 111 157 
03 71 47 60 187 157 150 
04 93 65 68 150 100 150 
05 78 65 78 187 115 166 
06 93 71 75 187 150 187 
07 71 75 48 214 187 187 
08 60 75 65 187 120 136 
09 62 78 97 182 125 157 
10 78 57 88 150 107 150 
11 75 43 58 150 88 136 
12 78 47 52 166 120 166 
13 71 71 78 150 125 166 
14 82 60 54 180 107 107 
15 100 60 103 187 125 187 
16 78 83 83 150 107 136 
17 71 60 71 166 88 150 
18 71 68 75 214 187 160 
19 75 86 71 166 125 136 
20 68 62 54 214 142 150 
21 78 60 56 187 136 187 
22 60 41 52 176 150 176 
23 68 71 71 157 150 166 
24 65 58 66 176 96 166 
25 65 53 56 166 150 115 
26 78 45 62 150 111 136 
27 88 60 68 176 150 150 
28 100 78 93 142 115 136 
29 82 68 60 187 125 150 
30 82 71 66 187 120 166 
31 88 58 65 176 120 157 
Média +_ Desvio Padrão 
F.C.em repouso: 
- Sem medicação = 77,3871 + 10,7631 
- Propraflolol = 62,0645 + 10,9846 
- Verapamil - 68,5161 + 13,7934 
Media +_ Desvio Padrão 
F.C. após exercício: 
- Sem medicação s 172,9032 + 20,1235 
- Propranolol = 126,4516 + 24,6615 
- Verapamil ? 154,4839 + 19,6314 
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TABELA 8 . PRESSÃO ARTERIAL SISTÓLICA E DIASTÓLICA, COM O PACIENTE DEITADO, 
ANTES DO TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM 
PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 31 PACIENTES COM C.M.H. 
I PRESSÃO ARTERIAL SISTÓLICA I PRESSÃO ARTERIAL DIASTÓLICA 
I (mmHg) I (mmHg) 
PACIENTE J 
I 
SEM 1 1 





PROPRANOLOL J VERAPAMIL 
01 120 100 110 80 60 60 
02 i; o 100 110 80 60 80 
03 60 80 100 40 40 40 
04 100 110 105 70 70 70 
05 140 140 120 100 100 90 
06 98 90 100 70 70 60 
07 100 100 110 90 60 60 
08 120 90 110 80 70 80 
09 100 95 90 60 70 60 
10 139 160 180 90 90 100 
11 100 90 100 60 50 60 
12 100 85 100 80 50 80 
13 140 180 150 105 115 110 
14 140 120 100 95 90 70 
15 160 120 150 110 80 90 
16 130 90 140 75 60 80 
17 120 100 95 80 70 60 
18 110 110 90 70 70 60 
19 140 120 140 100 80 90 
20 120 100 110 80 60 65 
21 100 90 110 60 60 60 
22 140 100 120 80 60 70 
23 125 140 130 60 60 70 
24 145 110 140 90 80 80 
25 110 90 100 80 70 70 
26 110 100 90 60 60 50 
27 120 120 120 90 90 80 
28 130 120 130 70 70 40 
29 120 120 100 80 80 60 
30 120 100 110 80 60 60 
31 110 100 110 60 80 60 
Média _+ Desvio Padrão Média + Desvio Padrão 
P.A.Sistólica P.A.Di astólica: 
Sem medicação = 119,5806 + 17,9718 Sem medicação = 78,2258 + 15,5750 
Propranolol = 108,7097 + 22,2099 Propranolol = 70,4839 + 15,6181 
Verapami1 115,1613 + 20,9954 Verapamil = 69,8387 + 15,9418 
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TABELA 9 . PRESSÃO ARTERIAL SISTÖLICA E DIASTÓLICA, COM O PACIENTE SENTADO, 
ANTES DO TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM 
PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 31 PACIENTES COM C.M.H. 
PRESSÃO ARTERIAL SISTÖLICA | PRESSÃO ARTERIAL DIASTÓLICA 
(mmHg) I (mmHg) 
PACIENTE , j 
S E M PROPRANOLOL 
I MEDICAÇÃO | I 
VERAPAMIL 
| SEM | 
I MEDICAÇÃO j 
PROPRANOLOL J VERAPAMIL 
01 110 90 120 80 60 60 
02 110 100 105 80 60 70 
03 80 70 100 40 40 40 
04 100 120 100 70 70 70 
05 140 140 110 100 100 90 
06 100 90 40 80 70 60 
07 100 100 110 80 60 60 
08 120 95 100 80 70 80 
09 90 95 90 60 70 60 
10 120 130 160 80 90 90 
11 100 80 100 60 40 60 
12 110 85 90 80 50 80 
13 140 160 150 105 115 110 
14 140 120 110 95 90 70 
15 150 130 145 110 90 85 
16 110 80 100 80 60 60 
17 120 100 95 80 70 60 
1B 100 110 90 70 70 60 
19 180 160 130 100 90 90 
20 140 110 120 85 60 80 
21 100 110 90 60 60 60 
22 160 100 115 90 60 70 
23 125 135 110 60 70 70 
24 140 110 130 95 70 80 
25 110 90 95 80 70 70 
26 100 100 80 70 60 50 
27 120 120 110 80 90 80 
28 130 110 130 80 80 40 
29 110 120 100 80 80 70 
30 140 120 110 80 70 60 
31 110 100 100 70 60 60 
P.A.Sistólica: 

























TABELA 10. PRESSÃO ARTERIAL SISTÓLICA E DIASTÓLICA MÁXIMA COM O PACIENTE 
SENTADO, APÓS O TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, 
COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 31 PACIENTES COM C.M.H. 
| PRESSÃO ARTERIAL SISTÜLICA MAXIMA | PRESSÃO ARTERIAL DIASTÓLICA MAXIMA 
(mrnHg) I (mmHg) 
PACIENTE | 
S E M . ! PROPRANOLOL ! VERAPAMIL 
| SEM 
j PROPRANOLOL | VERAPAMIL 
I MEDICAÇAO | I I MEDICAÇÃO 
01 140 111 120 70 70 60 
02 140 100 130 80 60 80 
03 150 125 100 40 40 40 
04 130 120 150 70 70 70 
05 180 150 200 90 90 100 
06 110 100 110 70 60 60 
07 140 130 130 80 70 70 
08 120 120 122 80 80 70 
09 100 100 120 60 70 60 
10 180 180 150 110 100 110 
11 110 90 90 60 60 50 
12 140 100 125 80 75 80 
13 190 180 180 120 120 120 
14 150 150 130 90 80 60 
15 190 150 160 100 70 100 
16 150 120 160 90 60 60 
17 120 90 90 80 70 70 
18 140 120 120 50 70 60 
19 180 180 200 90 100 100 
20 200 200 140 80 90 80 
21 160 120 140 60 70 80 
22 . 200 160 160 80 60 70 
23 125 140 140 65 75 70 
24 150 120 180 80 90 80 
25 125 130 110 80 80 60 
26 140 130 130 60 60 60 
27 140 140 150 90 70 60 
28 200 140 180 80 70 60 
29 130 120 130 80 80 60 
30 160 120 150 80 80 80 
31 110 110 110 60 60 60 
Média + Desvio Padrao Média + Desvio Padrão 
P.A.Sistólica Máxima: P.A.DiastcSlica ! Máxima: 
- Sem medicação = 148,3871 + 29,0800 - Sem medicação = 77,5806 + 16,5766 
- Propranolol = 130,5484 + 27,7727 - Propranolol = 74,0323 + 15,4067 
- Verapamil = 138,9355 + 28,9332 - Verapami1 = 72,2581 + 18,0203 
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TABELA 11. TEMPO TOTAL DE EXERCÍCIO, NO TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM 
MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 31 PACIENTES COM 
C.M.H. 
PACIENTE 
TEMPO TOTAL DE EXERCÍCIO 
(min) 
I SEM MEDICAÇÃO j PROPRANOLOL j VERAPAMIL 
01 8,0 6,0 5,0 
02 12,0 9,0 15,0 
03 5,0 6,0 4,0 
04 4,0 2,0 10,0 
05 15,0 15,0 16,5 
06 9,0 9,0 9,0 
07 6,0 7,0 6,0 
08 9,0 9,0 9,0 
09 1,0 5,0 6,0 
10 6,0 6,0 4,0 
11 7,5 6,0 7,0 
12 11,0 12,0 12,0 
13 12,0 12,0 15,0 
14 9,0 9,0 9,0 
15 6,0 7,0 6,0 
16 9,0 9,0 9,0 
17 6,0 6,0 6,0 
18 12,0 13,0 12,0 
19 9,0 12,0 9,0 
20 15,0 ' 15,0 12,0 
21 9,0 9,0 6,0 
22 12,0 18,0 9,0 
23 8,0 8,0 12,0 
24 8,0 9,0 13,0 
25 9,0 12,0 12,0 
26 13,0 14,0 13,0 
27 12,0 12,0 12,0 
28 7,5 6,5 8,0 
29 11,0 12,0 12,0 
30 14,0 12,0 15,0 
31 6,5 7,0 8,0 
Média + Desvio Padrão 
Tempo total de exercício: 
- Sem medicação = 9,0806 + 3,2688 
- Propranolol = 9,5000 + 3,5520 
- Verapamil = 9,5968 + 3,4167 
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TABELA 12. CARGA TOTAL REALIZADA DURANTE O TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO 
SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 31 PACIENTES 
COM C.M.H. 
CARGA TOTAL 
PACIENTE (watts) i I 
SEM MEDICAÇÃO j PROPRANOLOL j VERAPAMIL 
01 180 90 90 
02 300 180 450 
03 90 90 90 
04 90 30 300 
05 450 450 630 
06 180 180 180 
07 90 180 90 
08 180 180 180 
09 30 90 90 
10 90 90 90 
11 180 90 180 
12 300 300 300 
13 300 300 450 
14 180 180 180 
15 90 180 90 
16 180 180 180 
17 90 90 90 
18 300 450 270 
19 180 300 180 
20 450 450 300 
21 180 180 180 
22 500 630 500 
23 275 275 150 
24 300 180 300 
25 150 300 300 
26 375 375 375 
27 300 300 300 
28 180 180 180 
29 300 300 300 
30 450 300 450 
31 150 150 150 
Média + Desvio Padrão Carga total em watts: 
- Sem medicação = 228,7097 + 124,9398 
- Propranolol = 233,8710 + 135,5342 
- Verapamil - 245,0000 + 141,1914 
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TABELA 13. DUPLO PRODUTO, DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SUBMETIDOS AO 
TESTE CICLOERGOMÉTRICO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL. 
PACIENTE 
DUPLO PRODUTO (bpm x mmHg) 
SEM MEDICAÇÃO J PROPRANOLOL J VERAPAMIL 
01 219,80 124,32 180,00 
02 232,40 111,00 204,10 
03 280,50 196,25 150,00 
04 195,00 120,00 225,00 
05 336,60 172,50 332,00 
06 205,70 150,00 205,70 
07 299,60 243,10 243,10 
08 224,40 144,00 165,92 
09 182,00 125,00 188,40 
10 270,00 192,60 225,00 
11 165,00 79,20 122,40 
12 232,40 120,00 207,50 
13 285,00 225,00 298,80 
14 225,00 160,50 139,10 
15 355,30 187,50 299,20 
16 255,00 128,40 217,60 
17 199,20 79,20 135,00 
18 299,60 224,40 192,00 
19 298,80 225,00 272,00 
20 428,00 284,00 210,00 
21 299,20 163,20 261,80 
22 352,00 240,00 281,60 
23 196,25 210,00 232,40 
24 264,00 115,20 298,80 
25 207,50 195,00 126,50 
26 210,00 144,30 176,80 
27 246,40 210,00 235,00 
28 284,00 161,00 244,80 
29 243,10 150,00 195,00 
30 299,20 144,00 249,00 
31 193,60 132,00 172,70 
Média + Desvio Padrão 
Duplo Produto: 
- Sem medicação = 256,5984 + 59,9353 
- Propranolol = 266,3442 + 50,1536 
- Verapamil - 215,3942 + 54,6916 
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TABELA 14. COEFICIENTE DE EXERCÍCIO MÄXIMO, NO TESTE CICLOERGOMÉTRICO, 
QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 
31 PACIENTES COM C.M.H. 
COEFICIENTE DE EXERCÍCIO MÁXIMO (bpm x mmHg/min) 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 2747 50 2072,00 3600,00 
02 1936 67 1233,33 1360,67 
03 5610 00 3270,83 3750,00 
04 4875 00 6000,00 2250,00 
05 2244 00 1150,00 2012,12 
06 2285 56 1666,67 2285,56 
07 4993 33 3472,86 4051,67 
08 2493 33 1600,00 1843,56 
09 18200 00 2500,00 3140,00 
10 4500 00 3210,00 5625,00 
11 2200 00 1320,00 1748,57 
12 2112 73 1000,00 1729,17 
13 2375 00 1875,00 1992,00 
14 2500 00 1783,33 1545,56 
15 5921 67 2678,57 4986,67 
16 2500 00 1426,67 2417,78 
17 3320 00 1320,00 2250,00 
18 2496 67 1726,16 1600,00 
19 3320 00 1875,00 3022,22 
20 2853 33 1893,33 1750,00 
21 3324 44 1813,33 2908,89 
22 2933 33 1333,33 23^6,67 
23 2453 13 2625,00 3873,33 
24 3300 00 1280,00 3320,00 
25 2305 56 1625,00 1054,17 
26 1615 38 1030,71 1360,00 
27 2053 33 1750,00 1875,00 
28 3786 67 2476,92 3060,00 
29 2210 00 1250,00 1625,00 
30 2137 14 1200,00 1660,00 
31 2978 46 1885,71 2158,75 
Média _+ Desvio Padrão 
Coeficiente de exercício máximo: 
- Sem medicação = 3502,6526 + 2940,5654 
- Propranolol = 1978,8303 + 998,7263 
- Verapamil = 2522,6568 + 1096,5385 
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TABELA 15. CONSUMO MÁXIMO DE OXIGÊNIO, NO TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO 
SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 31 PACIENTES 
COM C.M.H. 
j CONSUMO MÁXIMO DE OXIGÊNIO 
PACIENTE | (ml/kB 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 27,06 20,00 20,00 
02 25,59 20,00 29,58 
03 34,34 35,17 35,17 
04 14,37 9,30 24,86 
05 25,61 25,61 30,00 
06 34,50 29,36 34,50 
07 16,59 22,26 16,59 
08 22,26 21,56 21,56 
09 14,04 25,50 21,70 
10 15,22 15,22 15,22 
11 22,70 16,78 22,70 
12 29,00 29,00 29,00 
13 23,51 23,51 28,38 
14 21,91 21,91 21,91 
15 20,40 27,60 20,40 
16 18,90 19,17 18,90 
17 41,13 40,80 41,13 
18 33,14 39,62 33,14 
19 12,38 15,61 12,43 
20 24,00 24,00 19,89 
21 33,66 33,66 33,01 
22 48,21 43,93 48,21 
23 36,00 35,29 29,41 
24 25,30 16,97 25,30 
25 24,00 34,80 34,80 
26 30,00 30,00 30,00 
27 23,84 23,84 23,84 
28 17,69 18,28 17,69 
29 24,17 24,17 24,17 
30 23,60 19,18 27,63 
31 24,49 25,53 24,74 
Consumo Máximo de Oxigênio: Média + Desvio Padrão 
Sem medicação = 25,4068 í 8,1260 
Propranolol 25,4074 + 8,2141 
Verapamil 26,3181 + 7,7825 
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TABELA 16. CONSUMO DE OXIGÊNIO MIOCÁRDIO, NO TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO 
SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL EM 31 PACIENTES 
COM C.M.H. 
I CONSUMO DE OXIGÊNIO MIOCÁRDIO 
j SEM MEDICAÇÃO j PROPRANOLOL J VERAPAMIL 
01 30,14 16,77 24,57 
02 31,90 14,91 27,94 
03 38,64 26,84 20,87 
04 26,67 16,17 30,87 
05 46,49 23,52 45,85 
06 28,16 20,37 28,16 
07 41,31 33,40 33,40 
08 30,78 19,53 22,59 
09 24,85 16,87 25,74 
10 37,17 26,33 30,87 
11 22,47 10,45 16,50 
12 31,90 16,17 28,42 
13 39,27 3 0,8? 41,20 
14 30,87 21,84 18,84 
15 49,11 25,62 41,25 
16 30,87 17,34 24,83 
17 27,25 10,45 18,27 
18 41,31 30,78 26,25 1 9 41,20 30,87 37,45 
20 59,29 39,13 28,77 
21 41,25 22,21 36,02 
22 48,65 32,97 38,79 
23 26,84 28,77 31,90 
24 36,33 15,49 41,20 
25 28,42 26,67 17,08 
26 28,77 19,57 24,12 
27 33,86 28,77 30,87 
28 39,13 21,91 33,64 
29 33,40 20,37 26,67 
30 41,25 19,53 34,23 
31 26,47 17,85 23,54 
Media +_ 
Consumo de Oxigênio Miocárdio: 
- sem medicação = 35,2938 _+ 
- Propranolol = 22,6582 + 






TABELA 17. RELAÇÃO EXISTENTE ENTRE O CONSUMO MÁXIMO DE OXIGÊNIO MIOCÁRDIO E 
O CONSUMO MÁXIMO DE OXIGÊNIO, NO TESTE CICLOERGOMÉTRICO , 
QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 
31 PACIENTES COM C.M.H. 
RELAÇÃO EXISTENTE (MVO /VO ) 
PACIENTE ; ; 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 8,12 6,22 9,00 
02 9,08 5,35 6,90 
03 8,17 5,58 4,27 
04 13,57 12,90 9,05 
05 13,14 6,74 11,07 
06 5,96 5,11 5,96 
07 18,06 10,92 14,65 
08 10,08 6,68 7,70 
09 12,96 4,90 8,68 
10 17,74 12,65 14,78 
11 7,27 4,72 5,39 
12 8,01 4,14 7,16 
13 12,12 9,57 10,53 
14 10,27 7,33 6,35 
15 17,42 6,79 14,67 
16 11,91 6,70 11,51 
17 4,84 1,94 3,28 
18 9,04 5,66 5,79 
19 24,14 14,41 21,88 
20 17,83 11,83 10,56 
21 8,89 4,85 7,93 
22 7,30 5,46 5,84 
23 5,45 5,95 7,90 
24 10,44 6,79 11,81 
25 8,65 5,60 3,64 
2 6 7,00 4,81 5,89 
27 10,34 8,81 9,44 
28 16,05 8,81 13,84 
29 10,06 6,21 8,07 
30 12,68 7,51 9,01 
31 7,91 5,17 6,98 
Relação (MVO2/VO2): Média + Desvio Padrão 
Sem medicação = 11,1129 + 4,4493 
Propranolol = 7,1068 + 2,8646 
Verapamil = 9,0171 + 3,9590 
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TABELA 18. DÉBITO CARDÍACO, NO TESTE CICLOERGOMÉTRICO QUANDO SEM MEDICAÇÃO, 
COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 31 PACIENTES COM C.M.H. 
DÉBITO CARDÍACO 
PACIENTE 
SEM MEDICAÇÃO ! PROPRANOLOL ! VERAPAMIL 
01 9,45 7 79 7,79 
02 11,11 9 45 12,76 
03 7,79 7 79 7,79 
04 7,79 6 14 11,11 
05 12,76 12 76 14,42 
06 9,45 9 45 9,45 
07 7,79 9 45 7,79 
08 9,45 9 45 9,45 
09 6,14 7 79 7,79 
10 7,79 7 79 7,79 
11 9,45 7 79 9,45 
12 11,10 11 10 11,10 
13 11,10 11 10 12,76 
14 9,45 9 45 9,45 
15 7,79 9 45 7,79 
16 9,45 9 45 9,45 
17 7,79 7 79 7,79 
18 11,10 12 76 11,10 
19 9,45 11 11 9,45 
20 12,76 12 76 11,11 
21 9,45 9 45 9,45 
22 15,52 14 42 15,52 
23 11,38 11 38 10,00 
24 12,76 9 45 12,76 
25 8,62 11 10 11,10 
26 11,38 11 38 11,38 
27 11,11 11 11 11,11 
28 9,45 9 45 9,45 
29 11,11 11 11 11,11 
30 12,76 11 10 12,76 
31 8,62 8 62 8,62 
Debito Cardíaco: 















TABELA 20. ALTERAÇÕES DO SEGMENTO ST DO TIPO INFRADESNÍVEL, ( 1,0 mm, A 0,08 s DO PONTO J) OU NORMALIZAÇÃO, 
DURANTE O TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 19 DOS 
31 PACIENTES COM C.M.H., SUBMETIDOS AO EXAME. 
SEM MEDICAÇAO P R O P R A N O L O L VERAPAMIL 
PACIENTE j 
SEGMENTO | CARACTER I- | ONDA I SEGMENTO | CARACTERI- | ONDA I SEGMENTO | CARACTERI- | ONDA 
I ST | ZAÇÃO j T I ST j ZAÇÃO | T I ST I ZAÇÃO j T 
03. 
Início do Exame 2,5 mm Ascendente pos. 2,0 mm Hori zontal pos. 6,0 mm Descendente isod. 
Carga Máxima Normal - pos. Normal - pos. Normal - pos. 
6' de Repouso 1,0 mm Ascendente pos. 1,5 mm Ascendente pos. 4,0 mm Ascendente pos. 
04. 
Início do Exame Normal _ pos. Normal _ neg. 1,0 mm Descendente neg. 
Carga Máxima Normal - pos. Normal - pos. Normal - pos. 
6' de Repouso Normal - isod. Normal - neg. 1,0 mm Horizontal isod. 
06. 
Início do Exame Normal _ isod. 1,5 mm Descendente neg. Normal _ isod. 
Carga Máxima Normal - isod. 2,0 mm Descendente neg. Normal - pos. 
6' de Repouso Normal - isod. 2,0 mm Descendente neg. 1,0 mm Horizontal pos. 
09. 
Início do Exame Normal _ pos. 4,5 mm Descendente neg. Normal _ pos. 
Carga Máxima Normal - pos. 1,0 mm Horizontal pos. Normal - pos. 
6' de Repouso Normal - pos. 2,0 mm Descendente neg. Normal - pos. 
10. 
Início do Exame Normal isod. 1,0 mm Descendente isod. 1,0 mm Descendente pos. 
Carga Máxima 1,0 mm Horizontal pos. Normal - isod. 1,0 mm Descendente pos. 
6' de Repouso Normal - isod. 1,0 mm Descendente isod. 1,0 mm Descendente pos. 
C o n t i n u a 
TABELA 20. ALTERAÇÕES DO SEGMENTO ST DO TIPO INFRADESNÍVEL, ( 1,0 mm, A 0,08 s DO PONTO J) OU NORMALIZAÇÃO, 
DURANTE 0 TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL. OU VERAPAMIL, EM 19 DOS 
31 PACIENTES COM C.M.H., SUBMETIDOS AO EXAME. 
Conti nuação 
PACIENTE 




| CARACTER I- | 





| CARACTERI- j 





| CARACTERI- | 




Início do Exame 
Carga Máxima 


























Início do Exame 
Carga Máxima 

























Início do Exame 
Carga Máxima 





























Início do Exame 
Carga Máxima 





























Início do Exame 
Carga Máxima 





















C o n t i n u a 
TABELA 20. ALTERAÇÕES DO SEGMENTO ST DO TIPO INFRADESNÍVEL, ( 1,0 mm, A 0,08 s DO PONTO J) OU NORMALIZAÇÃO, 
DURANTE O TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 19 DOS 
31 PACIENTES COM C.M.H., SUBMETIDOS AO EXAME. 
Continuação 




| CARACTER I - j 





| CARACTER I- | 










Início do Exame Normal neg. Normal neg. 1,0 mm Horizontal pos. 
Carga Máxima Normal - pos. Normal - pos. Normal - pos. 
6' de Repouso Normal - isod. 1,0 mm Descendente neg. 1,0 mm Horizontal pos. 
22. 
Início do Exame Normal pos. 1,0 mm Horizontal neg. Normal _ pos. 
Carga Máxima Normal - pos. Normal - pos. Normal - pos. 
6' de Repouso Normal - pos. Normal - isod. Normal - pos. 
23. 
Início do Exame 2,5 mm Descendente neg. 2,0 mm Descendente neg. 1,5 mm Hori zontal isod. 
Carga Máxima 3,0 mm Descendente neg. 3,5 mm Horizontal neg. 1,0 mm Descendente isod. 
6' de Repouso 3,0 mm Descendente neg. 2,6 mm Descendente neg. 1,5 mm Hori zontal isod. 
26. 
Início do Exame Normal __ neg. 1,0 mm Descendente neg. 1,0 mm Horizontal neg. 
Carga Máxima Normal - pos. Normal isod. 1,0 mm Hori zontal isod. 
6' de Repouso Normal - isod. 1,0 mm Descendente isod. 1,0 mm Horizontal isod. 
27. 
Início do Exame Normal pos. Normal _ pos. Normal _ pos. 
Carga Máxima 1,0 mm Horizontal pos. Normal - pos. Normal - pos. 
6' de Repouso Normal - pos. Normal - pos. Normal - pos. 
C o n t i n u a 
TABELA 20. ALTERAÇÕES DO SEGMENTO ST DO TIPO INFRADESNÍVEL, ( 1,0 mm, A 0,08 s DO PONTO J) OU NORMALIZAÇÃO, 
DURANTE O TESTE CICLOERGOMÉTRICO, QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL, EM 19 DOS 
31 PACIENTES COM C.M.H., SUBMETIDOS AO EXAME. 
Conclusão 
PACIENTE 
. SEM MEDICAÇAO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
SEGMENTO | CARACTERI- | ONDA 
ST I ZAÇÃO I T 
SEGMENTO | CARACTERI-
ST I ZAÇÃO 
ONDA I SEGMENTO | CARACTERI- | ONDA 
T I ST I ZAÇÃO T 
28. 
Início do Exame 1,0 mm Descendente neg. 
Carga Máxima 1,0 mm Descendente neg. 




















Início do Exame 2,5 mm Descendente neg. 
Carga Máxima 4,0 mm Horizontal neg. 
6' de Repouso 1,5 mm Descendente neg. 
30. 
Início do Exame 1,0 mm Horizontal pos. 
Carga Máxima Normal - pos. 




































Início do Exame 2,0 mm Horizontal neg. 
Carga Máxima 4,0 mm Descendente neg. 



















TABELA 22. GRAU DO MOVIMENTO SISTÓLICO ANTERIOR DA VALVA MITRAL, NOS 
SUBGRUPOS HEMODINÂMICOS, EM 31 PACIENTES COM C.M.H., SEM MEDICAÇÃO 
SUBGRUPOS CASOS 
(n) 
GRAU DO MSA 
LEVE MODERADO SEVERO 
Nao obstrutivo 
Obstrução latente 







MSA = Movimento Sistólico Anterior da Valva Mitral. 
n = Número de pacientes. 
-172-
TABELA 25. DIMENSÃO DO ÄTRIO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM 
C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
DIÂMETRO DA RAIZ DA AORTA (cm) 
PACIENTE : : 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 3,2 2,7 2,7 
02 3,3 3,4 3,1 
03 2,6 2,6 2,6 
04 3,2 2,8 2,9 
05 3,1 3,1 3,6 
06 2,3 2,1 2,1 
07 2,7 2,5 2,5 
08 2,9 2,2 2,6 
09 2,2 2,0 2,8 
10 2,9 2,0 3,2 
11 2,2 2,0 2,4 
12 2,5 2,2 2,9 
13 3,0 3,6 3,8 
14 3,0 2,9 2,3 
15 2,5 2,4 2,4 
16 3,1 3,2 3,2 
17 2,6 2,2 2,5 
18 2,5 2,6 2,4 
19 3,5 3,9 3,6 
20 2,9 2,9 3,2 
21 3,1 2,9 3,0 
2.2 2,2 2,9 2,4 
23 2,7 2,3 2,6 
24 3,7 3,3 3,6 
25 2,9 2,5 2,6 
26 3,8 3,6 3,5 
27 3,0 3,0 3,0 
28 3,0 2,9 2,6 
29 3,3 3,3 3,1 
30 3,1 3,4 3,0 
31 2,6 2,5 2,6 
Média _+ Desvio Padrão 
Diâmetro da Raiz da Aorta 
- Sem medicação : 2,89 - ± O'41 
- Propranolol : 2,77 + 0,52 
- Verapamil : 2,76 + 0,66 
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TABELA 25. DIMENSÃO DO ÄTRIO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM 
C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
ABERTURA DA VALVA AÓRTICA (cm) 
PACIENTE : : 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 2,0 1,8 2,2 
02 2,5 2,6 2,7 
03 2,3 2,3 2,2 
04 2,6 1,9 2,1 
05 2,0 2,1 2,4 
06 1,6 1,5 1,4 
07 1,7 2,0 2,0 
08 2,1 2,9 2,0 
09 1,7 1,8 2,4 
10 1,8 1,5 2,0 
11 1,9 1,8 2,2 
12 2,0 1,8 2,2 
13 2,4 2,7 2,9 
14 2,0 2,0 1,6 
15 1,9 1,9 2,0 
16 2,6 2,9 2,4 
17 2,0 2,0 1,7 
18 2,2 2,2 2,2 
19 2,4 2,7 2,5 
20 2,1 2,0 1,5 
21 2,5 2,1 2,4 
22 2.0 2,1 2,0 
23 2,1 2,0 2,0 
24 3,0 2,6 2,9 
25 2,1 2,0 2,1 
26 2,9 2,9 3,0 
27 2,4 2,2 2,5 
28 2,1 2,1 2,0 
29 2,8 2,7 2,9 
30 2,7 2,4 2,5 
31 1,9 2,0 2,0 
Média + Desvio Padrão 
Abertura da Valva Aórtica 
- Sem medicação = 2,20 ± 0,36 
- Propranolol = 2,17 + 0,39 
- Verapamil = 2,22 + 0,40 
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TABELA 25. DIMENSÃO DO ÄTRIO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM 
C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
PACIENTE 
DIMENSÃO DO ÁTRIO ESQUERDO (cm) 
I I 
SEM MEDICAÇÃO j PROPRANOLOL j VERAPAMIL 
01 3,1 3,9 3,5 
02 4,5 4,6 4,3 
03 3,0 3,9 3,8 
04 4,4 4,8 4,7 
05 4,4 4,7 4,5 
06 4,0 4,0 3,8 
07 4,3 4,8 4,3 
08 3,9 4,5 4,7 
09 4,5 4,0 3,0 
10 2,7 3,8 4,0 
11 4,2 4,5 4,0 
12 4,7 3,5 3,2 
13 3,9 4,0 3,8 
14 3,8 3,4 3,9 
15 2,6 3,1 3,9 
16 5,5 5,6 5,8 
17 4,4 4,1 4,2 
18 3,5 3,8 3,7 
19 5,7 5,9 6,0 
20 4,1 4,0 4,5 
21 3,9 3,7 3,8 
22 3,6 3,9 3,6 
23 3,3 4,6 3,9 
24 5,1 5,0 5,1 
25 3,8 4,6 4,4 
26 3,8 3,1 3,9 
27 4,0 4,2 4,5 
28 4,6 4,5 4,4 
29 5,0 4,8 5,0 
30 4,4 4,7 4,8 
31 4,2 3,9 3,9 
Média +_ Desvio Padrão 
Dimensão do Átrio Esquerdo 
- Sem medicação = 4,09 + 0,72 
- Propranolol = 4,25 + 0,64 
- Verapamil = 4,22 + 0,66 
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TABELA 26. DIMENSÃO DIASTÓLICA DO VENTRÍCULO DIREITO AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 
PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
DIMENSÃO DIASTÖLICA DO V.D. (cm) 
PACIENTE : j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 1,7 1,5 1,7 
02 2,7 2,3 2,8 
03 1,5 0,8 1,6 
04 1,2 1,2 0,9 
05 1,9 2,0 2,0 
06 1,3 0,8 1,5 
07 1,5 0,9 0,6 
08 1,4 1,4 1,9 
09 1,2 0,9 0,7 
10 1,7 1,3 1,5 
11 1,5 0,8 0,8 
12 1,0 0,9 1,1 
13 2,4 2,2 2,4 
14 1,2 1,1 1,1 
15 0,5 1,0 0,8 
16 1,8 1,5 1,9 
17 1,9 1,9 1,5 
18 1,6 1,1 1,3 
19 2,1 2,0 2,3 
20 1,4 1,5 1,9 
21 1,1 1,4 1,4 
22 1,3 1,9 1,6 
23 1,4 1,5 1,6 
24 2,1 1,0 1,4 
25 1,3 1,9 2,1 
26 1,9 1,2 1,2 
27 1,9 2,0 2,3 
28 1,9 2,1 2,0 
29 1,3 2,5 1,2 
30 1,6 1,9 2,4 
31 1,6 1,6 1,4 
Média + Desvio Padrão 
Dimensão Diastólica do V.D. 
- Sem medicação = 1,57 + 0,43 
- Propranolol = 1,48 + 0,49 
- Verapamil = 1,57 + 0,55 
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TABELA 27. RELAÇÃO ENTRE AS ESPESSURAS DIASTÓLICAS DO SEPTO VENTRICULAR E DA 
PAREDE POSTERIOR DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 
PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
RAZÃO SV/PPVE 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 2,00 1,75 1,75 
02 1,50 1,78 1,80 
03 1,88 1,74 1,50 
04 2,44 2,75 3,88 
05 2,20 2,11 2,00 
06 1,67 2,57 1,67 
07 3,14 3,00 2,30 
08 2,80 2,30 2,10 
09 3,86 3,38 2,88 
10 2,10 2,67 2,00 
11 1,92 2,31 2,31 
12 3,00 3,13 4,00 
13 2,44 2,22 2,38 
14 2,58 2,80 2,00 
15 2,09 1,80 2,20 
16 2,10 2,40 2,08 
17 1,73 1,33 1,60 
18 3,13 3,00 3,11 
19 2,92 2,27 2,19 
20 1,58 1,73 1,64 
21 1,43 1,46 1,36 
22 2,00 1,82 1,80 
23 2,00 1,68 1,81 
24 2,17 2,00 2,36 
25 2,14 2,23 2,00 
26 1,67 1,60 1,50 
27 2,00 1,80 2,11 
28 1,43 1,75 2,00 
29 1,43 1,40 1,47 
30 2,33 2,17 2,17 
31 2,90 3,22 2,90 
Média +_ Desvio Padrão 
Razão SV/PPVE 
- Sem medicação 2,21 +_ 0,59 
- Propranolol = 2,19 + 0,57 
- Verapamil = 2,15 + 0,63 
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TABELA 28. ESPESSURA DIASTÖLICA DO SEPTO VENTRICULAR, AO ECOCARDIOGRAMA DE 
31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
ESPESSURA DIASTÖLICA DO SV (cm) 
PACIENTES | j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 1,5 1,5 1,5 
02 1,5 1,6 1,8 
03 3,0 3,3 2,7 
04 3,9 3,3 3,1 
05 2,2 1,9 2,0 
06 1,5 1,8 1,5 
07 2,2 2,4 2,3 
08 2,8 2,3 2,1 
09 2,7 2,7 2,3 
10 2,1 2,4 2,6 
11 2,3 3,0 3,0 
12 2,4 2,5 2,8 
13 2,2 2,0 1,9 
14 3,1 2,8 2,6 
15 2,3 1,8 2,2 
16 2,1 2,4 2,5 
17 3,8 3,6 4,0 
18 2,5 3,0 2,8 
19 3,5 3,4 3,5 
20 1,9 1,9 1,8 
21 2.0 1,9 1,9 
22 2,0 2.0 1,8 
23 2,6 3,2 2,9 
24 2,6 2,6 2,6 
25 3,0 2,9 2,8 
26 1,5 1,6 1,5 
27 1,8 1,8 1,9 
28 2,0 2,1 2,0 
29 2,0 2,2 2,1 
30 2,8 2,6 2,6 
31 2,9 2,9 2,9 
Espessura Diastólica do SV 
- Sem medicação = 
- Propranolol = 
- Verapamil = 
Média + Desvio Padrão 
2,40 + 0,63 
2,43 + 0,59 
2,38 + 0,59 
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TABELA 29. ESPESSAMENTO SISTÓLICO PERCENTUAL DO SEPTO VENTRICULAR, AO 
ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, 
COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
ESPESSAMENTO SISTÓLICO PERCENTUAL DO SV (%) 
PACIENTES : j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 28 21 14 
02 27 31 05 
03 01 18 11 
04 05 18 26 
05 09 21 15 
06 20 28 26 
07 18 17 21 
08 03 13 19 
09 22 .5 30 
10 24 37 07 
11 22 03 03 
12 12 24 18 
13 10 15 16 
14 06 25 47 
15 17 50 54 
16 19 08 20 
17 10 05 10 
18 04 40 18 
19 26 06 14 
20 21 21 33 
21 30 21 10 
22 30 20 28 
23 19 22 21 
24 15 31 19 
25 27 03 14 
26 46 30 33 
27 11 11 10 
28 40 19 30 
29 30 13 43 
30 21 11 07 
31 07 05 20 
Média +_ Desvio Padrão 
Espessamento Sistólico Percentual do SV 
- Sem medicação = 18,70 + 10,87 
- Propranolol = 19,41 + 11,14 
- Verapamil = 20,70 + 12,20 
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TABELA 30. ESPESSURA DIASTÓLICA DA PAREDE POSTERIOR DO VENTRÍCULO ESQUERDO, 
AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM 
MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
ESPESSURA DIASTÓLICA PP VE (cm) 
PACIENTE ; : 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 0,7 0,8 0,8 
02 1,0 0,9 1,0 
03 1,6 1,9 1,8 
04 1,6 1,2 0,8 
05 1,0 0,9 1,0 
06 0,9 0,7 0,9 
07 0,7 0,8 1,0 
08 1,0 1,0 1,0 
09 0,7 0,8 0,8 
10 1,0 0,9 1,3 
11 1,2 1,3 1,3 
12 0,8 0,8 0,7 
13 0,9 0,9 0,8 
14 1,2 1,0 1,3 
15 1,1 1,0 1,0 
16 1,0 1,0 1,2 
17 2,2 2,7 2,5 
18 0,8 1,0 0,9 
19 1,2 1,5 1,6 
20 1,2 1,1 1,1 
21 1,4 1,3 1,4 
22 1,0 1,1 1,0 
23 1,3 1,9 1,6 
24 1,2 1,3 1,1 
25 1,4 1,3 1,4 
26 0,9 1,0 1,0 
27 0,9 1,0 0,9 
28 1,4 1,2 1,0 
29 1,9 2,0 2,0 
30 1,2 1,2 1,2 
31 1,0 0,9 1,0 
Média _+ Desvio Padrão 
Espessura Diastólica PP VE 
- Sem medicação = 1,14 + 0,34 
- Propranolol = 1,17 + 0,43 
- Verapamil = 1,17 + 0,39 
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TABELA 31. ESPESSAMENTO SISTÓLICO PERCENTUAL DA PAREDE POSTERIOR DO 
VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM 
C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
ESPESSAMENTO SISTÓLICO PERCENTUAL PPVE ($) 
PACIENTES 1 ; 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 85 75 33 
02 60 67 80 
03 18 26. 66 
04 18 50 75 
05 130 122 70 
06 22 71 22 
07 43 62 20 
08 90 40 60 
09 85 62 50 
10 90 111 58 
11 66 38 38 
12 50 25 71 
13 88 100 87 
14 60 70 54 
15 54 45 40 
16 54 60 66 
17 68 44 40 
18 37 45 33 
19 66 73 56 
20 82 90 63 
21 28 53 33 
22 70 82 80 
23 115 58 62 
24 75 48 82 
25 36 23 3o 
26 66 40 55 
27 44 100 66 
28 71 66 100 
29 37 56 45 
30 48 75 83 
31 110 77 90 
Média +_ Desvio Padrão 
Espessamento Sistólico Percentual PPVE 
- Sem medicação = 63,41 + 27,98 
- Propranolol = 63,03 + 24,50 
- Verapamil = 58,51 + 20,84 
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TABELA 32. EXCURSÃO DO SEPTO VENTRICULAR, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES 
COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
EXCURSÃO DO SEPTO VENTRICULAR (cm) 
PACIENTES ; j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 0,7 0,9 0,6 
02 0,5 0,7 0,5 
03 0,3 0,3 0,3 
04 0,6 0,5 0,6 
05 0,3 0,6 0,6 
06 0,8 0,7 0,6 
07 0,5 0,6 0,7 
08 0,3 0,6 0,5 
09 0,6 0,6 0,6 
10 0,6 0,7 0,3 
11 0,7 0,5 0,1 
12 0,7 0,5 0,5 
13 0,3 0,6 0,6 
14 0,5 0,7 0,5 
15 1,1 0,9 0,8 
16 0,5 0,8 0,9 
17 0,2 0,3 0,3 
18 0,3 0,9 0,5 
19 0,7 0,5 0,6 
20 0,4 0,6 0,6 
21 0,6 0,6 0,6 
22 0,6 0,9 0,7 
23 0,6 0,5 0,6 
24 0,8 1,1 1,1 
25 0,8 0,5 0,9 
26 1,0 1,0 1,0 
27 0,4 0,6 0,5 
28 1,0 0,9 0,9 
29 0,9 0,6 0,7 
30 0,6 0,5 0,8 
31 0,4 0,4 0,9 
Média _+ Desvio Padrão 
Excursão do Septo Ventricular 
- Sem medicação = 0,59 + 0,23 
- Propranolol = 0,64 + 0,19 
- Verapamil = 0,62 + 0,21 
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TABELA 33. EXCURSÃO DA PAREDE POSTERIOR DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO 
ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, 
COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
EXCURSÃO DA PAREDE POSTERIOR VE (cm) 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 1,2 1,1 1,2 
02 1,1 0,8 0,9 
03 1,4 1,1 1,7 
04 0,8 1,3 1,4 
05 1,9 1,8 1,8 
06 0,7 1,1 0,7 
07 0,9 0,8 0,7 
08 1,2 1,0 0,9 
09 1,2 0,8 0,7 
10 1,2 1,3 1,2 
11 1,0 1,3 1,2 
12 1,1 1,0 0,9 
13 1,2 1,4 1,0 
14 1,2 1,4 1,0 
15 0,7 0,8 0,7 
16 1,1 1,2 1,4 
17 1,3 1,2 1,2 
18 1,0 1,0 0,9 
19 1,7 2,0 1,4 
20 1,2 1,3 1,1 
21 0,8 1,0 1,0 
22 1,2 1,4 n 
23 2.1 1,7 1,9 
2- 0,9 1,5 1,3 
25 0,9 1,0 1,4 
26 1,2 1,1 1,1 
27 1,1 1,1 M 
28 1,3 1,3 1 J 1 
29 1,1 1,0 1,2 
30 1,5 1,8 1,2 
31 1,7 1,5 1,4 
Média + Desvio Padrão 
Excursão da Parede Posterior VE 
- Sem medicação : 1,19 + 0,32 
- Propranolol : 1,22 + 0,30 
- Verapamil : 1, \6 + 0,30 
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TABELA 34. DIMENSÃO DIASTÖLICA DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 
31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
VEDd (cm) 
PACIENTE 1 : 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 4,0 4,3 4,2 
02 4,5 5,5 4,2 
03 3,6 3,3 3,5 
04 3,0 4,0 4,0 
05 4,3 4,8 4,6 
06 3,4 4,0 3,5 
07 4,0 4,5 4,1 
08 3,2 4,0 3,9 
09 4,7 4,5 4,8 
10 3,0 3,3 3,0 
11 2,1 3,5 3,4 
12 4,9 4,5 4,5 
13 4,1 4,8 4,2 
14 5,0 4,8 4,8 
15 4,0 4,0 4,0 
16 4,5 4,5 4,5 
17 2,4 2,3 2,5 
18 3,2 3,8 3,4 
19 4,0 4,9 3,5 
20 3,9 3,9 4,1 
21 4,0 4,1 3,6 
22 4,1 4,4 4,4 
23 4,1 3,4 3,3 
24 4,1 4,9 4,2 
25 3,4 3,5 3,5 
26 4,5 4,8 4,5 
27 4,1 4,0 4,4 
28 4,1 4,5 4,4 
29 4,3 4,1 4.3 
30 4,7 4,2 4,0 
31 3,6 4,0 3,8 
Média +_ Desvio Padrão 
VEDd 
- Sem medicação = 3,89 + 0,68 
- Propranolol = 4,16 ± 0,63 
- Verapamil = 3,97 + 0,54 
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TABELA 35. DIMENSÃO SISTÖLICA DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 
31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
VEDs (cm) 
PACIENTE : : 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 2,3 2,3 2,3 
02 2,9 3,2 2,7 
03 2,0 1,7 1,5 
04 1,5 2,2 1,9 
05 2,0 2,4 2,8 
06 2,0 2,3 2,1 
07 2,5 3,1 2,9 
08 1,8 2,3 2,2 
09 3,0 3,0 3,4 
10 1,5 1,3 1,4 
11 1,3 1,8 2,1 
12 3,0 3,0 3,0 
13 2,9 2,6 2,6 
14 3,5 2,4 3,0 
15 2,0 2,4 2,4 
16 2,9 2,5 2,5 
17 0,8 0,8 1,1 
18 1,8 0,9 2,0 
19 3,0 2,6 2,3 
20 2,2 2,0 2,4 
21 2,5 2,2 2,2 
22 2,1 2,1 2,2 
23 1,7 1,5 1,1 
24 2,5 2,5 2,0 
25 1,8 2,0 2,0 
26 2,3 2,5 2,3 
27 2,5 3,0 2,6 
28 2,1 2,5 2,2 
29 2,4 2,3 2,4 
30 2,5 2,0 2,0 
31 1,6 1,9 1,5 
Média +_ Desvio Padrão 
VEDs 
- Sem medicação 2, ,22 + 0,59 
- Propranolol 2, ,23 + 0,58 
- Verapamil 2. ,22 + 0,53 
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TABELA 36. ENCURTAMENTO PERCENTUAL DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA 
DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL 
OU VERAPAMIL 
VE 5&AD (%) 
PACIENTE j : 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 42,5 46,5 45,2 
02 35,6 41,8 35,7 
03 44,4 48,5 57,1 
04 50,0 45,0 52,5 
05 53,5 50,0 39,1 
06 41,2 42,5 40,0 
07 37,5 31,1 29,3 
08 43,8 42,5 43,6 
09 36,2 33,3 29,2 
10 50,0 60,6 53,3 
11 38,1 48,6 38,2 
12 38,8 33,3 33,3 
13 29,3 45,8 38,1 
14 30,0 50,0 37,5 
15 50,0 40,0 40,0 
16 35,6 44,4 44,4 
17 66,7 65,2 56,0 
18 43,8 76,3 41,2 
19 25,0 46,9 34,3 
20 43,6 48,7 41,5 
21 37,5 46,3 38,9 
22 48,8 52,3 50,0 
23 58,5 55,9 66,7 
24 39,0 49,0 52,4 
25 47,1 42,9 42,9 
26 48,9 47,9 48,9 
27 39,0 25,0 40,9 
28 48,8 44,4 50,0 
29 44,2 44,2 44,2 
30 46,8 52,4 50,0 
31 55,6 52,5 60,5 
Média + Desvio Padrão 
VE$AD {%) 
- Sem medicação = 43,54 + 8,79' 
- Propranolol = 46,89 + 9,73 
- Verapamil = 44,35 + 8,93 
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TABELA 37. VOLUME DIASTÓLICO DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 
PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
VOLUME DIASTÓLICO (ml) 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 64 00 79,50 74,08 
02 91 12 166,37 74,08 
03 46 65 35,93 42,87 
04 27 00 64,00 64,00 
05 79 50 110,59 97,33 
06 39 30 64,00 42,87 
07 64 00 91,12 68,92 
08 32 76 64,00 59,31 
09 103 82 91,12 110,59 
10 27 00 35,93 27,00 
11 9 26 42,87 39,30 
12 117 64 91,12 91,12 
13 68 92 110,59 74,08 
14 125 00 110,59 110,59 
15 64 00 64,00 64,00 
16 91 12 91,12 91.12 
17 13 82 12,16 15,62 
18 32 76 54,87 39,30 
19 64 00 117,64 42,87 
20 59 31 59,31 68,92 
21 64 00 68,92 46,65 
22 68 92 85,18 85,18 
23 68 92 39,30 35,93 
24 68 92 117,64 74.08 
25 39 30 42,87 42,87 
26 91 12 110,59 91,12 
27 68 92 64,00 85,18 
28 68 92 91,12 85,18 
29 79 50 68,92 79,50 
30 103 82 74,08 64,00 
31 46 65 64,00 54,87 
Média +_ Desvio Padrão 
Volume Diastólico 
- Sem medicação = 64,19 + 28,66 
- Propranolol = 76,88 + 31,70 
- Verapamil = 65,89 + 24,15 
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TABELA 38. VOLUME SISTÓLICO DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 
PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
VOLUME SISTÖLICO (ml) 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 12,16 12,16 12,16 
02 24,38 32,76 19,68 
03 8,00 4,91 3,37 
04 3,37 10,64 6,85 
05 8,00 13,82 21,95 
06 8,00 12,16 9,26 
07 15,62 29,79 24,38 
08 5,83 12,16 10,64 
09 27,00 27,00 39,30 
10 3,37 2,19 2,74 
11 2,19 5,83 9,26 
12 27,00 27,00 27,00 
13 24,38 17,57 17,57 
14 42,87 13,82 27,00 
15 8,00 13,82 13,82 
16 24,38 15,62 15,62 
17 0,51 0,51 1,33 
18 5,83 0,72 8,00 
19 27,00 17,57 12,16 
20 10,64 8,00 13,82 
21 15,62 10,64 10,64 
22 9,26 9,26 10,64 
23 4,91 3,37 1,33 
24 15,62 15,62 8,00 
25 5,83 8,00 8,00 
26 12,16 15,62 12,16 
27 15,62 27,00 17,57 
28 9,26 15,62 10,64 
29 13,82 12,16 13,82 
30 15,62 8,00 8,00 
31 4,09 6,85 3,37 
Média +_ Desvio Padrão 
Volume Sistólico 
- Sem medicação : : 13,24 + 9,65 
- Propranolol : = 13,23 + 8,37 
- Verapamil : 12,90 + 8,44 
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TABELA 39. VOLUME DE EJEÇÃO DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 
PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
VOLUME DE EJEÇÃO (ml) 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 51,83 67,34 61,92 
02 66,73 133,60 54,40 
03 38,65 30,48 39,50 
04 23,62 53,35 57,14 
05 71,50 96,76 75,38 
06 31,30 51,83 33,61 
07 49,62 61,33 44,53 
08 26,93 51,83 48,67 
09 76,82 64,12 71,28 
10 23,62 33,74 24,25 
11 7,06 37,04 30,04 
12 90,64 64,12 64,12 
13 44,53 93,01 56,51 
14 82,12 96,76 83,59 
15 56,00 50,17 50,17 
16 66,73 75,50 75,50 
17 13,31 11,65 14,29 
18 26,93 54,14 31,30 
19 37,00 100,07 30,70 
20 48,67 51,31 55,09 
21 48,37 58,27 36,00 
22 59,66 75,92 74,53 
23 64,00 35,92 34,60 
24 53,29 102,02 66,08 
25 33,47 34,87 34,87 
26 78,95 94,96 78,95 
27 53,29 37,00 67,60 
28 59,66 75,50 74,53 
29 65,68 56,75 65,68 
30 88,19 66,08 56,00 
31 42,56 57,14 51,49 
Média +_ Desvio Padrão 
Volume de Ejeção 
- Sem medicação = 50,99 ± 21,63 
- Propranolol = 63,63 ± 26,34 
- Verapamil = 52,98 + 18,35 
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TABELA 40. FRAÇÃO DE EJEÇÃO DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 
PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
FRAÇÃO DE EJEÇÃO (%) 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 80,99 84,70 83,58 
02 73,24 80,30 73,43 
03 82,85 84,83 92,13 
04 87,50 83,36 89,28 
05 89,94 87,50 77,45 
06 79,65 80,99 78,40 
07 77,54 67,31 64,61 
08 82,20 80,99 82,05 
09 73,99 70,37 64,46 
10 87,50 93,87 89,84 
11 76,28 86,40 76,44 
12 77,05 70,37 70,37 
13 64,61 84,11 76,28 
14 65,70 87,50 75,59 
15 87,50 78,40 78,40 
16 73,24 82,85 82,85 
17 96,30 95,79 91,48 
18 82,20 98,67 79,65 
19 57,81 85,06 71,62 
20 82,05 86,51 79,94 
21 75,59 84,55 77,18 
22 86.56 89,13 87,50 
23 92,87 91,41 96,30 
24 77,33 86,72 89,20 
25 85,16 81,34 81,34 
26 86,65 85,87 86,65 
27 77,33 57,81 79,37 
28 86,56 82,85 87,50 
29 82,61 82,35 82,61 
30 84,95 89,20 87,50 
31 91,22 89,28 93,85 
Média +_ Desvio Padrão 
Fração de Ejeção 
- Sem medicação : = 80,81 + 8,45 
- Propranolol : = 83,56 + 8,25 
- Verapamil : = 81,51 + 8,02 
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TABELA 41 . DÉBITO CARDÍACO AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM C.M.H., 
QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
DÉBITO CARDÍACO (l/min.) 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 7,12 5,75 6,26 
02 6,00 4,81 4,11 
03 5,88 3,98 5,52 
04 8,13 5,41 6,07 
05 7,01 5,68 6,04 
06 7,40 5,75 5,88 
07 5,50 5,04 3,10 
08 4,93 6,07 5,33 
09 4,58 5,48 6,25 
10 6,82 5,35 7,90 
11 5,72 3,71 4,43 
12 6,00 3,30 3,65 
13 4,58 5,97 5,94 
14 5,38 5,25 4,08 
15 8,75 4,70 8,07 
16 5,71 6,87 6,87 
17 6,83 4,78 6,49 
18 5,83 6,70 5,97 
19 4,33 4,76 5,08 
20 5,57 5,36 4,31 
21 5,89 5,07 4,32 
22 5,19 3,65 4,55 
23 6,31 6,49 6,83 
24 5,02 5,02 5,88 
25 5,53 4,31 4,55 
26 6,75 3,86 5,37 
27 6,80 3,46 5,39 
23 8,65 6,46 8,13 
29 6,77 5,59 4,95 
30 6,96 6,33 5,77 
31 8,02 5,17 6,10 
Média +_ Desvio Padrão 
Débito Cardíaco 
- Sem medicação = 6,26 +• 1,16 
- Propranolol = 5,17 + 0,96 
- Verapamil = 5,59 + 1,23 
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TABELA 42. VELOCIDADE MÉDIA DE ENCURTAMENTO CIRCUNFERENCIAL DAS FIBRAS (Vcf) 
DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM 
C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
I Vcf (circunferências/seg.) 
PACIENTE ; j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 1,16 1,09 1,21 
02 1,05 1,12 0,93 
03 1,31 1,27 1,46 
04 1,78 1,39 1,99 
05 1,76 1,32 1,13 
06 1,31 1,35 1,20 
07 1,10 0,96 0,80 
08 1,30 1,14 1,17 
09 0,90 0,90 0,80 
10 1,41 1,50 1,55 
11 1,13 1,38 1,10 
12 0,99 0,86 0,96 
13 0,91 1,29 1,34 
14 1,15 1,42 1,09 
15 1,36 1,16 1,02 
16 1,14 1,29 1,37 
17 2,22 2,01 1,75 
18 1,15 2,51 1,38 
19 0,82 1,39 1,18 
20 1,37 1,53 1,12 
21 1,09 1,37 1,15 
22 1,39 1,25 1,28 
23 1,70 1,59 2,22 
24 1,03 1,25 1,36 
25 1,34 1,55 1,22 
26 1,34 1,08 1,39 
27 1,18 0,60 1,19 
28 1,83 1,43 1,89 
29 1,49 1,15 1,26 
30 1,50 1,55 1,40 
31 2,01 1,69 1,69 
Média +_ Desvio Padrão 
Vcf 
- Sem medicação : 1,33 ± 0,33 
- Propranolol : 1,34 + 0,34 
- Verapamil : 1,31 ± 0,32 
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TABELA 43. TEMPO DE EJEÇÃO VENTRICULAR ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 
PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU 
VERAPAMIL 
TEMPO DE EJEÇÃO (em segundos) 
PACIENTE : j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 0,36 0,42 0,37 
02 0,33 0,37 0,38 
03 0,33 0,38 0,39 
04 0,28 0,32 0,26 
05 0,30 0,37 0,34 
06 0,31 0,31 0,33 
07 0,34 0,32 0,36 
08 0,33 0,37 0,37 
09 0,40 0,37 0,36 
10 0,35 0,40 0,34 
11 0,33 0,35 0,34 
12 0,39 0,38 0,34 
13 0,32 0,35 0,28 
14 0,26 0,35 0,34 
15 0,36 0,34 0,39 
16 0,31 0,34 0,32 
17 0,30 0,32 0,32 
18 0,28 0,30 0,29 
19 0,30 0,33 0,29 
20 0,31 0,31 0,37 
21 0,34 0,33 0,33 
22 0,35 0,41 0,39 
23 0,34 0,35 0,30 
24 0,37 0,39 0,38 
25 0,35 0,27 0,35 
26 0,36 0.44 0,35 
27 0,33 0S41 0,34 
28 0,26 0,31 0,26 
29 0,29 0,38 0,35 
30 0,31 0,33 0,35 
31 0,27 0,31 0,35 
Média + Desvio Padrão 
Tempo de Ejeção 
- Sem medicação = 0,32 +_ 0,03 
- Propranolol = 0,35 + 0,03 
- Verapamil = 0,34 + 0,03 
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TABELA 44. TEMPO DE RELAXAMENTO ISOVOLUMÉTRICO DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO 
ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, 




PACIENTES 1 I I 
j SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL j VERAPAMIL 
01 73,3 80,0 70,6 
02 73,3 106,6 80,0 
03 116,6 126,6 126,6 
04 96,6 87,0 106,6 
05 93,3 93,3 100,0 
06 53,3 56,0 50,0 
07 113,3 103,3 123,3 
08 86,6 83,3 66,6 
09 93,3 110,0 86,6 
10 120,0 106,6 103,3 
11 86,6 73,3 80,0 
12 70,0 60,0 60,0 
13 110,0 86,6 120,0 
14 100,0 86,6 80,0 
15 86,6 86,6 60,0 
16 100,0 96,6 83,3 
17 120,0 100,0 70,0 
18 93,3 106,6 93,3 
19 80,0 93,3 86,6 
20 86,6 93,3 80,0 
21 80,0 80,0 93,3 
22 80,0 80,0 80,0 
23 110,0 86,6 120,0 
24 66,6 80,0 73,3 
25 100,0 113,3 80,0 
26 60,0 40,0 40,0 
27 56,6 73,3 60,0 
28 66,6 60,0 50,0 
29 106,6 80,0 80,0 
30 100,0 113,3 100,0 
31 133,3 93,3 120,0 
Média +_ Desvio Padrão 
T.R.I.V. 
- Sem medicação = 90,72 + 20,18 
- Propranolol = 88,23 ± 18,73 
- Verapamil = 84,62 + 22,87 
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TABELA 45. ABERTURA (D-E) DO FOLHETO ANTERIOR DA VALVA MITRAL, AO 
ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, 
COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
ABERTURA (D-E) DO FOLHETO ANTERIOR DA MITRAL (cm) 
PACIENTE : : 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 1,4 1,8 1,8 
02 1,7 1,7 1,6 
03 1,2 1,4 1,7 
04 1,8 1,8 1,7 
05 1,7 1,8 1,8 
06 1,9 1,8 1,6 
07 2,0 2,0 2,0 
08 1,3 1,4 1,5 
09 1,6 2,0 1,8 
10 1,4 1,6 1,5 
11 1,8 1,8 1,8 
12 2,2 2,0 2,1 
13 2,2 2,1 2,0 
14 1,2 1,4 1,8 
15 1,7 1,9 1,8 
16 1,6 1,6 1,6 
17 1,2 1,0 1,3 
18 1,6 1,8 2,3 
19 1,5 1,6 1,5 
20 1,8 1,9 1,8 
21 1,5 1,4 1,6 
22 2,1 2,3 2,4 
23 1,4 1,3 1,5 
24 2,1 2,1 2,3 
25 1,8 1,6 1,8 
26 2,0 2,0 1,8 
27 1,5 1,6 1,5 
28 1,3 1,4 1,2 
29 2,0 2,0 2,0 
30 2,0 1,8 1,8 
31 1,6 1,9 1,6 
Média +_ Desvio Padrão 
Abertura (D-E) do Folheto Anterior da Mitral 
- Sem medicação = 1,68 + 0,30 
- Propranolol = 1,73 + 0,28 
- Verapamil = 1,75 + 0,27 
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TABELA 46. MOVIMENTO SISTÓLICO ANTERIOR DA VALVA MITRAL, AO ECOCARDIOGRAMA 
DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL 
OU VERAPAMIL 
PACIENTE 
I I MSA*: EM mm OU % 
j SEM MEDICAÇÃO j PROPRANOLOL J VERAPAMIL 
01 10 12 14 
02 07 09 08 
03 49% 43% 43% 
04 07 04 04 
05 07 08 09 
06 09 14 10 
07 09 12 10 
08 03 0 05 
09 05 06 07 
10 06 10 06 
11 9% 46% 5% 
12 12 15 12 
13 16 17 14 
14 06 07 09 
15 10 09 08 
16 07 0 03 
17 62% 67% 57% 
18 03 06 05 
19 9% 9% 10% 
20 04 0 06 
21 0 0 03 
22 15 20 19 
23 31% 49% 9% 
24 49% 29% 31% 
25 11 11 13 
26 07 09 08 
27 07 08 09 
28 04 07 05 
29 49% 47% 8% 
30 11% 51% 53% 
31 11 09 08 
* MSA leve (05 pacientes) > 10 mm; moderado (21 pacientes) <M0 rnm ou leve 
contacto (% < 30%), severo (5 pacientes) com contacto >, 30?. 
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TABELA 47. DIMENSÃO DA VIA DE SAÍDA DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO 
ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, 
COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
DIMENSÃO VIA SAÍDA VE (cm) 
PACIENTE j j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 2,6 2,6 2,1 
02 2,5 1,9 2,0 
03 1,8 2,0 2,1 
04 2,3 2,3 2,6 
05 2,8 2,5 2,6 
06 2,0 2,1 2,1 
07 1,9 1,9 2,0 
08 1,5 1,5 1,6 
09 1,4 1,6 1,4 
10 1,8 2,2 1,9 
11 1,1 1,9 1,3 
12 2,4 2,4 2,3 
13 3,0 3,1 2,4 
14 2,6 2,1 2,8 
15 2,5 2,7 2,1 
16 2,3 2,5 2,5 
17 1,5 1,4 1,4 
18 1,6 2,1 1,3 
19 2,5 2,6 2,9 
20 2,4 2,4 2,2 
21 1,9 2,0 2,0 
22 2,9 2,9 3,0 
23 2,1 2,0 1,9 
24 2,3 1,9 2,5 
25 2,1 2,1 2,0 
26 2,6 3,0 2,9 
27 1,6 2,0 1,8 
28 2,0 2,0 2,0 
29 2,0 2,6 2,8 
30 2,1 2,0 2,2 
31 2,0 2,1 1,9 
Média + Desvio Padrão 
Dimensão Via Saída VE 
- Sem medicação : = 2,13 + 0,46 
- Propranolol : = 2,20 + 0,41 
- Verapamil : : 2,14 + 0,47 
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TABELA 48. MASSA DO VENTRÍCULO ESQUERDO, AO ECOCARDIOGRAMA DE 31 PACIENTES 
COM C.M.H., QUANDO SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
MASSA DO VENTRÍCULO ESQUERDO (g) 
PACIENTE ; j 
SEM MEDICAÇÃO PROPRANOLOL VERAPAMIL 
01 183,04 218,38 210,56 
02 264,46 362,90 282,35 
03 529,94 607,09 492,58 
04 616,48 577,63 450,49 
05 359,48 344,80 358,72 
06 163,59 221,15 170,62 
07 277,73 383,67 353,11 
08 325,74 341,26 297,86 
09 448,99 441,91 401,56 
10 209,98 264,13 316,58 
11 174,67 453,26 438,09 
12 434,48 402,59 441,91 
13 319,54 363,23 267,14 
14 713,32 551,73 575,30 
15 358,28 262,95 324,71 
16 365,24 422,00 483,25 
17 410,97 655,08 749,04 
18 253,94 440,66 334,53 
19 624,22 864,72 622,84 
20 297,86 282,64 287,78 
21 358,28 336,10 295,94 
22 303,43 353,52 302,46 
23 465,23 603,56 460,54 
24 445,32 592,01 439,89 
25 457,01 434,34 434,34 
26 249,25 309,36 264,46 
27 257,78 262,95 302,46 
28 370,60 402,59 336,04 
29 395,87 425,91 434,20 
30 582,41 459,80 431,07 
31 393,98 431,07 421,74 
Média + Desvio Padrão 
Massa do Ventrículo Esquerdo 
- Sem medicação = 374,55 + 137,24 
- Propranolol = 421,71 + 143,06 
- Verapamil = 386,52 + 121,52 
TABELA 51. PARÂMETROS HEMODINÂMICOS E METABÓLICOS AO TESTE CICLOERGOMÉTRICO, DE 31 PACIENTES COM C.M.H., QUANDO 
SEM MEDICAÇÃO, COM PROPRANOLOL OU VERAPAMIL 
V A R I Á V E L | SEM Kc DlCAÇÃO J 
A I 
VALOR p [ 
PROPRANOLOL B I 
VALOR p l 
VERAPAMIL I c 
| VALOR p 
FC em repouso 77,39 + 10,76 <0,05 62,06 + 10,98 < 0,05 68,52 + 13,79 <0,05 
FC máxima 172,90 + 20,12 <0,05 126,45 + 24,66 < 0,05 154,48 + 19,63 <0,05 
PA sistólica supina antes exercício 119,58 + 17,97 <0,05 108,71 + 22,21 NS 115,16 + 21,00 NS 
PA diastólica supina antes exercício 78,23 + 15,58 <0,05 70,48 + 15,62 <0,05 69,84 + 15,94 NS 
PA sistólica sentado antes exercício 119,52 + 22,07 <0,05 109,03 + 21,66 <0,05 109,19 + 18,98 NS 
PA diastólica sentado antes exercício 79,35 + 14,71 <0,05 70,81 + 16,54 <0,05 69,19 + 15,06 NS 
PA sistólica máxima 148,39 + 29,08 <0,05 130,55 + 27,77 NS 138,94 + 28,93 NS 
PA diastólica máxima 77,58 + 16,58 NS 74,03 + 15,41 NS 72,26 + 18,02 NS 
Tempo total de exercício 9,08 + 3,27 NS 9,50 + 3,55 NS 9,60 + 3,42 NS 
Carga total 228,71 + 124,94 NS 233,87 + 135,53 NS 245,00 + 141,19 NS 
Duplo produto 256,60 + 59,94 <0,05 166,34 + 50,15 <0,05 215,39 + 54,69 <0,05 
Triplo produto 241.770,65 + 127. 747,07 <0,05 168.621,68 + 101. 576,49 NS 212.225,10 + 109, ,564,43 NS 
Coeficiente de exercício máximo 3.502,65 + 2. 940,57 <0,05 1.978,83 + 998,93 < 0,05 2.522,66 + 1.096,54 <0,05 
Consumo máximo de oxigênio 25,41 + 8,13 NS 25,41 + 8,21 NS 26,32 + 7,78 NS 
Consumo de oxigênio miocárdico 35,29 + 8,39 <0,05 22,66 + 7,02 <0,05 29,53 + 7,66 <0,05 
Relação MV02/V02 11,11 + 4,45 <0,05 7,11 + 2,86 <0,05 9,02 + 3,96 <0,05 
Débito cardíaco 10,04 + 2,02 NS 9,97 + 1,86 NS 10,29 + 2,06 NS 
Valor média e desvio padrão 
Valor de p < 0,05 
FC: Frequência cardíaca 
PA: Pressão arterial 
A - Sem medicação/Propranolol 
B - Sem medicaçâo/Verapamil 
C - Propranolol/Verapamil 
NS - Não significante 




AVALIAÇÃO CLÍNICO-ECOCARDIOGRÁFICA COMPARATIVA DOS TRATAMENTOS COM 
VERAPAMIL E PROPRANOLOL 
Caso n2 : 
Data : 
Registro : 










p r é - t r a t e pós-verapamil |pós-propranolol| dose : I dose : 





3. s íncope ou 
pré-s incope 
4. p a l p i t a ç õ e s 
5. outras 
3- História da Moléstia Atual: 
4. Antecedentes Pessoais: 
5. História Familiar: 
Presença na família de: 1. Enfermidade semelhante a sua ( ) 
2. Lesões de pele ( ) 
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6. Condições e Hábitos de Vida: 
7. Queixas Referentes a Outros Aparelhos: 
II - EXAME FÍSICO: 
1. Inspeção Geral: 
2. Dados Vitais: 
Peso: Estatura: SC: 






p r é - t r a t s 
p ó s - t r a t 2 
ve rapami l 
p ó s - t r a t s 
p rop r ano lo l 
pré-cordio: 









III - EXAMES COMPLEMENTARES: 
1. Medidas Ecocardiográficas 
2. Teste de Esforço 
3- Eletrocardiograma 
4. Raio X de Tórax 
Obs.: 1, 2 e 3 realizados no pré-trat^, pós-trate verapamil e pós-trat^ 
propranolol. 








% / L O m 
Vcf média (circ/seg) (Velocidade | | | | 
de encurt. das fibras) 1 1 1 1 
Fração de ejeção 
Massa de V.E. 
Parede Posterior do V.E.: Excursão 
Espessura diastólica 
Espessura sistólica 
Espessamento Sistólico percentual 
Septo Ventricular: Excursão 
Espessura diastólica 
Espessura sistólica 
Espessamento sistólico percentual 
DimensÜü diastólica dò V.O. 
Dimensão do átrio esquerdo 
Diâmetro da raiz da" aorta 
Abertura da válvula aórtica 
Abertura (D-E) do fõlteto ant.Mitral 
Rampa (E-F) do folheto anterior da Mitral 
Frequência cardíaca 
Esvaziamento atrial esquerdo 
Comentários adicionais: 
